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Prefazione alla seconda edizione 


li problema, delia diagnosi è, in tisiologia fra gli argomenti 
di maggiore importanza, sia nel campo della clinica , che della 
profilassi sociale. Vaccertamento diagnostico, in base all’espe¬ 
rienza di guerra e di pace, d’Italia e dell’Estero , rappresenta 
ormai una delle spine dorsali nella nostra difesa. Diagnosticare 
precocemente, nel senso moderno, le malattie tubercolari, spe¬ 
cie la varietà polmonare, significa concorrere a dominare nel 
Paese l’aggravamento della morbosità tubercolare. 

Per questo la diagnosi precoce è, giustamente considerata, 
uno dei fulcri nel campo della difesa tbc. Interessa non soltanto 
il medico ma l’intera dazione. Va a grande onore della Presi¬ 
denza della Federazione nazionale fascista per la lotta contro 
la tubercolosi di aver elevato questo problema alla funzione di 
propaganda nazionale. La settimana della diagnosi precoce si 
è affermata, nel primo anno di esperimento, una iniziativa uti¬ 
lissima. Anche in questo settore della difesa tbc., dal campo 
strettamente medico siamo passati al campo sociale, a mezzo di 
una intelligente propaganda di massa, che è destinata a favorire 
grandemente la conoscenza nazionale. E in questo settore l’o¬ 
pera del tisiologo e del medico pratico deve stare in primo piano. 

La diagnosi precoce delle malattie tubercolari, come attual¬ 
mente è intesa, è la risultante di complessi metodi di indagini. 
Essa si basa su dati clinici, fisici, radiologici e biologici, fini 
e minuti; per non ricordare che gli elementi fondamentali ne¬ 
cessaria un rilievo esatto clinico e a una giusta valutazione pro¬ 
gnostica delle malattie tubercolari. 

Si comprende come la diagnosi precoce delle malattie tu¬ 
bercolari, così intesa , non sia ancora di largo e pratico dominio. 
Il medico pratico, specie il medico condotto, non è ancora, nella 
maggioranza dei casi, educato in maniera chiara ed adeguata. 
E necessario però che del problema egli abbia una chiara vi- 
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sione non solo per una educazione tecnica ma per Vimportanza, 
come ho detto, che la difesa sociale antitubercolare, coi recenti 
provvedimenti governativi, ha acquistato in Italia , e per la ne¬ 
cessità che il pratico collabori in modo efficace onde non risul¬ 
tino in gran parte perduti i benefici sociali clic dalla grandiosa 
riforma, voluta dal Capo del Governo, il Paese attende. 

Per queste ragioni il libro sulla diagnosi precoce della tu¬ 
bercolosi, che il doti. Pietro Timpano presenta al medico ita¬ 
liano in una seconda edizione ampliata e aggiornata t merita 
particolare rilievo . 

Il doti. Timpano 9 Direttore dell'Istituto Diagnostico di 
Reggio Calabria, ha portato alla lotta antitubercolare italiana 
un contributo non disprezzabile, con speciale riguardo alTa- 
zione che deve essere svolta nei piccoli comuni. Le sue pubbli¬ 
cazioni in argomento sono ben note e giustamente apprezzate fra 
gli studiosi italiani. Severamente preparato alla concezione cli¬ 
nica e sociale del problema tubercolare, Egli svolge la sua atti¬ 
vità in un ambiente di lavoro particolarmente atto a dar valore 
e risalto all 9 accertamento diagnostico. 

La monografia che ci presenta non ha certo la pretesa di 
dare al lettore risolta una questione cosi complessa: troppi punti 
devono ancora essere precisati e definiti vis-a-vis dell 9 accerta - 
mento diagnostico. Egli in forma chiara e piana, in base alla 
osservazione personale e alla esperienza degli autori, è riuscito 
a dare alTaccertamento diagnostico, quale è modernamente in¬ 
teso, una idea chiara, adeguata e sufficiente, e a lasciare sul 
lettore la convinzione delle utilità sociali dei centri di accerta¬ 
mento. Il doti. Timpano in questa pubblicazione ha raggiunto 
lo scopo propostosi di stendere una monografia pratica e pel 
pratico. 

L'opera di cultura clinica e di propaganda, ben condotta, 
è da raccomandare ai nostri studiosi, presso i quali non man¬ 
cherà certo di suscitare vivo interesse. 

Milano, 10 marzo J936-XIV. 


Prof. Gaetano Ronzoni 
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INTRODUZIONE 

Il problema della diagnosi precoce della tubercolosi 
polmonare non è soltanto un problema clinico, un proble¬ 
ma, diremo così, individuale, ma è anche un problema di 
grande importanza sociale. Diagnosticare precocemente la 
tubercolosi polmonare non significa solo istituire più pron¬ 
tamente e con maggiore speranza di successo la cura, ma 
significa altresì impedire la diffusione della malattia nel- 
1 ambiente familiare e nella società ed evitare un grave 
danno economico. 

La tubercolosi polmonare può guarire anche sponta¬ 
neamente e ciò avviene spesso quando si tratti di forme ini¬ 
ziali, di forme acute, e vi concorrano delle condizioni fa¬ 
vorevoli, come il riposo, la dietetica appropriata, il clima, 
la costituzione, ecc.. Ma è sempre necessario diagnosti¬ 
carla al più presto per essere in grado o di attendere vigi¬ 
lanti o d intervenire con una adatta terapia quando fosse 
opportuno. La linea di condotta che dovrà tenere il medico 
di fronte a un ammalato che presenti lesioni tubercolari 
del polmone dipende appunto dalla diagnosi precoce. Il 
medico, quindi, deve proporsi di scoprire il focolaio pri¬ 
mario non appena comincia a dare i primi segni della sua 
presenza e mettere in rapporto l’attività del processo tossi¬ 
infettivo con le reazioni di difesa dell’organismo onde sa¬ 
persi regolare sul metodo razionale da seguire tanto nei 
riguardi della terapia quanto nei riguardi della profilassi. 
Ma per poter diagnosticare la tubercolosi all’inizio delle 
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sue manifestazioni è necessaria una non comune abilità 
clinica, che si acquista solo con la pratica e con la cono¬ 
scenza di tutti i mezzi moderni d’indagine atti a farci ben 
rilevare e interpretare i sintomi. 

Credo, perciò, non del tutto inutile passare breve¬ 
mente in rassegna i mezzi diagnostici che attualmente si 
conoscono per giungere alla scoperta della tubercolosi pol¬ 
monare più precocemente che sia possibile, tralasciando 
quelli che al lume della critica clinica si sono dimostrati 
di scarso o di nessun valore pratico. 

Queste pagine, quindi, mentre non dispensano alcuno 
dal consultare quei libri che trattano estesamente della tu¬ 
bercolosi dal punto di vista diagnostico, costituiscono un 
piccolo prontuario per il medico pratico e un incitamento 
all’esame diligente e minuzioso dell’ammalato. 

❖ * * 

In che consiste da diagnosi precoce? Per diagnosi pre¬ 
coce non dobbiamo intendere l’inizio della infezione o la 
prima lesione. Sarebbe assai desiderabile poter scoprire 
questo inizio anatomico, rna non è sempre facile. Si tratta 
di alterazioni insidiose, che quasi sempre passano inosser¬ 
vate, perchè non modificano ancora lo stato generale del- 
Pammalato e non danno segni obbiettivi. Sono piccoli in¬ 
filtrati occulti che la percussione non è capace di rilevare 
e neppure I"ascoltazione. Perfino l’indagine radiologica, 
che ordinariamente è in grado di svelare le lesioni che 
sfuggono all’esame steto-acustico, può fallire allo scopo. 
Molti individui superano questa prima infezione senza che 
ne rimanga traccia, altri portano dei relitti non comple¬ 
tamente spenti, che a un certo momento possono divenire 
attivi e costituire, secondo l’opinione di alcuni studiosi, la 
vera tbc. postprimaria, che successivamente può dar luogo 
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alle varie forme di tbc. nelPadulto: infiltrato precoce tipo 
A. R., il più frequente, infiltralo a lipo di lobite, tbc. no- 
dulare dell'apice, tbc. miliare, pneumonite caseosa. Se¬ 
condo altri autori, invece, queste forme cliniche sareb¬ 
bero dovute a una reinfezione endogena o esogena, oppure 
endogena da stimolazione esogena e costituirebbero la tbc. 
postprimaria e l’origine della tbc. evolutiva. 

Il meccanismo della reinfezione, che viene general¬ 
mente ammesso, è il seguente: 

la prima infezione insorge di solito nell’età infan¬ 
tile e meno frequentemente negli adolescenti e negli adulti, 
dando luogo al noto complesso primario di Ranke, ossia 
a un focolaio circoscritto nel parenchima polmonare e alla 
infiltrazione per via linfatica, di una o piu glandole del 
mediastino. Questo focolaio, di solilo, è unico ma accade 
anche di vederne due, e può trovarsi tanto nel polmone 
destro quanto in quello di sinistra, ma più di frequente 
a destra, alla base del lobo superiore o verso la sommità 
del lobo inferiore. S’inizia, secondo Micheli, come un nodo 
sottopleurico di pneumonite essudativa prevalentemente 
fibrosa e in questo periodo la sintomatologia è scarsa o 
mancante e perfino l’esplorazione radiologica, come hanno 
osservato il Busi e il Paolucci, non riesce sempre a svelare 
questo piccolo focolaio. 

Questo nodo di prima infezione raramente subisce il 
processo di ulcerazione fino a dar luogo alla caverna, ma 
più spesso guarisce. Le glandole infiltrate ordinariamente 
guariscono pure per un processo di calcificazione, ma pos- 
son contenere ancora bacilli di Kock vivi. Più tardi può 
accadere che gl’individui che avevano superata questa pri¬ 
ma infezione si reinfettino e la reinfezione può avvenire, 
come si è detto, tanto per via endogena quanto per via 
esogena, e può provocare la formazione degl’infiltrati pre¬ 
coci, che se non guariscono, danno origine alla tbc. post- 
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primaria-evolutiva. Ripetiamo che tra gl’infiltrati precoci, 
quello che Asman ha chiamato « infiltrato sottoclaveare », 
Redecker « infiltrato precoce », Ulrici « infiltralo preti¬ 
sico », Bernard « infiltrato intercleidoilare », è il più fre¬ 
quente e importante, ha caratteri anatomoradiologici e eli- 



Fig. 1 . — Complesso primario a < 1 . 


ilici particolari e si localizza il più delle volte nella re¬ 
gione in fraclavicolare. lalora guarisce per riassorbimento 
senza lasciar traccia, talora per sclerosi, a volle si rammol¬ 
lisce e da luogo alla caverna e può ancora guarire, ma spesso 
da luogo a processi evolutivi. Non entriamo nella discus¬ 
sione sulle modalità di formazione dell’infìltralo precoce, 
cioè se sia di origine esogena, ( Asman-Aschoff) perchè do¬ 
vuto all’entrata dall’esterno dei bacilli di Koch che, per 
la disposizione particolare della rete bronchiale nella re¬ 
gione in fraclavicolare, quivi si fermano più facilmente e 





INTRODUZIONE 


5 



poi di là l’infezione può propagarsi all’apice o verso la 
base; o se sia di origine apicale (Romberg, Art, Loeschke) 
per precedenti infiltrazioni; o finalmente di origine ilare 
(Bernard, Rist, Calmette, Joussett, Maingot, Dumarest, 
Costantini, Cova) sede molto frequente di processi iniziali. 


Fig. 2. — Complesso primario a s. 

donde per via retrograda, l’inf elione si propaga nelle di¬ 
verse zone del parenchima polmonare, ina più special¬ 
mente verso l’alto. Ci basti di avere accennato agli aspetti 
più importanti del problema, ancora mollo discusso, del- 
l'origine e della diffusione della tbc. polmonare, per me¬ 
glio comprendere la questione della diagnosi precoce. Dal 
punto di vista pratico, al medico non interessa di scoprire 
l’inizio biologico o anatomico dell’infezione tubercolare, 
perchè non è assolutamente necessario combattere le le- 
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tì 



Infiltrato soltoclaveare di Asman. 


sioni occulte, che non danno alcuna reazione di offesa, 
che non sono ancora divenute in qualche modo attive, ma 
hensì di rilevare le lesioni che danno i primi segni clinici 
e radiologici della loro attività e che possono essere arre¬ 
stale nella loro evoluzione. E già molto se si può giungere 
in tempo a riconoscere queste tappe della tbc. polmonare 
ai fini della cura, della prognosi e della profilassi. E come 
può il medico diagnosticare tempestivamente simili lesioni? 
Qual’è il complesso di elementi che lo deve guidare alla 
diagnosi precoce? Quali mezzi d’indagine sono indispen¬ 
sabili per raggiungere lo scopo? Cerchiamo di esaminarli 
brevemente e di assegnare a ciascuno il suo vero valore al 
lume delle più recenti acquisizioni cliniche, radiologiche 
e di laboratorio. 

E’ doveroso, pertanto, ricordare che la diagnosi pre¬ 
coce della tbc. polmonare, se offre spesso difficoltà allo 
specialista, ne offre ancor più al medico pratico, il quale, 









INTRODUZIONE 


7 



Fig. 4. — Infiltrato precoce iuxta ilare d. 

se vuole commettere meno errori che possono turbare la 
tranquillità dei pazienti e delle famiglie e non compro¬ 
mettere la sua riputazione, deve procedere con ogni cau¬ 
tela e non disdegnare di ricorrere a tutte quelle altre in¬ 
dagini che valgono a corroborare il suo giudizio clinico o 
a rimetterlo sulla diritta via. 
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L’INDAGINE ANAMNESTlCA 

L’indagine ananinestica è la prima indagine che bi¬ 
sogna fare e farla con cura. E’ cosa ben nota, lo so, ma 
non è inopportuno insistervi. Quando un ammalato va 
dal medico per lagnarsi di disturbi a carico del torace o 
dell’apparato digerente o dello stato generale, il medico 
deve raccogliere tutti i dati che gli vengono forniti perchè 
possa orientare il suo pensiero e possa, quindi, approfon¬ 
dire le ricerche sopra un organo piuttosto che sopra un 
altro. Poi chiederà informazioni sulle eventuali malattie 
pregresse (malattie infettive comuni nelPinfanzia, polmo¬ 
niti, bronchiti, pleuriti, attacchi di influenza, traumi al 
torace, sifilide, febbricole, malattie del sistema nervoso 
e digerente, ecc...) sul genere di lavoro, sulle condizioni 
igieniche (teli 9 ambiente in cui vive, sul peso del corpo, sul 
comportamento della temperatura, ecc. Se si tratta di donne, 
chiederà notizie sulle mestruazioni, (ritardi, irregolarità 
dei periodi, scarsezza o abbondanza) sulla esistenza e ab¬ 
bondanza di fluor, sulle gravidanze, sui parti, sui figli. 
Risalirà, infine, agli antecedenti ereditari ed indagherà 
sull’esistenza di malattie costituzionali e specialmente sul- 
Resistenza di qualche caso di tubercolosi in famiglia e sul 
tempo in cui l’ammalato si è potuto trovare in contatto. 

La quistione del contagio tubercolare è della massima 
importanza, qualunque cosa dicano gli anticontagionisti. 
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E 1 del contagio che bisogna sopratutto temere e non della 
ereditarietà della tubercolosi, la cui importanza è stala in 
questi ultimi tempi sopravalutata da alcuni autori, ma che 
praticamente c trascurabile. Perciò i contatti ripetuti, i 
contatti prolungati e tutte le cause dirette o indirette che 
possono favorire il contagio, sono da tenere in gran conto 
per l’accertamento diagnostico. 

Concludendo, una anamnesi ben condotta, ci aiuta 
moltissimo per la interpretazione dei sintomi subiettivi e 
ci consente di giungere alla diagnosi esatta, e in mancanza 
di sintomi subiettivi chiari, ci da le direttive per formarci 
un concetto della malattia più vicino alla verità e prov¬ 
vedere, senza deviazioni, a chiarire il nostro compito dia¬ 
gnostico con ulteriori ricerche. 


SINTOMI GENERALI CHE POSSONO FJJR SOSPETTARE 
LA TUBERCOLOSI 


Giustamente osserva il Pottenger: « è importante per 
la diagnosi precoce della tubercolosi sapere quando si può 
o si deve sospettare. Senza questo sospetto, la malattia 
non potrà essere diagnosticata a tempo opportuno ». Vi 
sono dei sintomi, che per la loro durata e per mancanza 
di altre cause patogenetiche, devono persuadere il medico 
a fare subito l’esame del torace: Attacchi frequenti di ca¬ 
tarro bronchiale e di asma, facile insorgenza di raucedine, 
tosse secca, qualche emottisi, a cui non si dà sempre im¬ 
portanza, specie quando si verifichi in individui apparen¬ 
temente sani o in giovani donne nel periodo mestruale, un 
attacco di pleurite, Io stato linfatico, l’oligoemia persi¬ 
stente, frequenti disturbi gastro-intestinali, facile eccita¬ 
zione o depressione nervosa, insonnia, frequenza e insta¬ 
bilità del polso, rialzi termici dopo qualche strapazzo o 
nelle ore della sera, sudori notturni, brividi intercorrenti, 
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dolori reumatoidi alle spalle, alle articolazioni e agli arti, 
convalescenze protratte e stentate. 

Alcuni di questi sintomi meritano speciale menzione. 

Dolori toracici. E’ noto a tutti il timore di molti 
individui quando avvertono dolori alle spalle o in altri 
punti del torace. Il loro pensiero corre subito a qualche 
lesione della pleura o del polmone. 

Dolori al torace, pur senza tosse, senza febbre, senza 
sudori, senza modificazioni dello stalo generale, si pos¬ 
sono avere, ma raramente sono in rapporto a processi pleu¬ 
rici o polmonari. In generale sono dovuti a fatti reumatici. 
Le più frequenti localizzazioni di tali dolori sono le fosse 
sopraclavicolari e sopraspinose, le regioni soltoscapolari 
e laterali del torace e la regione precordiale. 

Per ammettere una lesione pleurica o polmonare non 
basta il solo sintonia dolore, ma bisogna ricercare altri 
dati. La diagnosi differenziale con altre affezioni si fa esa¬ 
minando accuratamente se il dolore è cutaneo, muscolare o 
delle ossa, se è più o meno intenso, più o meno diffuso, 
più o meno continuo, se si acutizza coi movimenti o con 
la tosse, se esistono punti dolorosi all’uscita dei nervi dal 
foro vertebrale o lateralmente davanti alla linea ascellare 
anteriore o presso il margine sternale, quali sono le con¬ 
dizioni generali, della temperatura, della respirazione, ecc. 

Alcuni ritengono molto importanti i dolori che cor¬ 
rispondono alla scissura interlobare perchè farebbero pen¬ 
sare a pleuriti inlerlobari; altri segnalano come sintomo 
di lesioni apicali il dolore puntorio tra i due capi dello 
sternocleidomastoideo oppure quello sopraspinoso o sopra 
clavicolare o ascellare. In pratica questi rapporti sono tut- 
l altro che costanti. Anzi accade spesso di avere delle le¬ 
sioni polmonari senza il minimo dolore e altre volte il 
dolore non è in ragione diretta delle gravità delle lesioni. 
Tuttala vi sono casi nei quali il dolore può essere un 
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segno di processi iniziali e conviene tenerne conto allo 
scopo di estendere ed approfondire le ricerche. 

Emottisi. — E’ un sintomo importantissimo, che a 
volte vediamo insorgere inaspettatamente e come primo 
segno della malattia. Dopo avere esclusa qualunque altra 
provenienza del sangue (vie respiratorie superiori, vizi 
mitralici, aneurisma aortico, bronchiettasia, ascesso pol¬ 
monare, actinomicosi, cisti da echinococco, leucemia, por¬ 
pora, sifilide, affezioni epatiche e renali, ecc.) Pernottisi 
iniziale ci porla senz’altro a pensare all’esistenza di una 
lesione polmonare di natura tubercolare. E’ ormai accer- 
tato dallo studio di moltissimi casi di emottisi iniziale - 
studio clinico, anatomo-patologico e radiologico — che 
spesso all’esame del torace si possono rilevare alterazioni 
più o meno notevoli, ma altre volte non è possibile sco¬ 
prire alcuna alterazione nè clinicamente nè radiologica¬ 
mente. In questi casi l’emottisi dipende da piccole ulcera¬ 
zioni prodotte sulla parete di un vaso peribronchiale o 
perilobulare da lievi e iniziali processi specifici, come si 
è potuto dimostrare anatomopatologicamente. 

Perchè l’emottisi si possa riferire ad una lesione tu¬ 
bercolare bisogna pure tener conto di tutti i sintomi, di 
tutte le circostanze che hanno preceduto o accompagnato 

! <> seguito l’emottisi accennata. Talora questa insorge ina¬ 
spettatamente, in pieno benessere, senza febbre, nè tosse, 
11 è segni stetoacustici. Altre volte questi sintomi possono 
comparire più tardi. Quando Pernottisi iniziale non è ac¬ 
compagnata o seguita da modificazioni locali e generali e 
si possono escludere altre cause, allora bisogna pensare a 
un processo tubercolare. Questa emottisi iniziale è Pernot¬ 
tisi premonitoria, l’emottisi d’allarme, che ci avverte della 
necessità di estendere le indagini per l’accertamento dia¬ 
gnostico. 
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Pleurite. — Si ritiene da molti autori che la mag¬ 
gior parte di pleuriti, con o senza essudazione, sia di ori¬ 
gine tubercolare. Molte pleuriti, poi, anche quando non 
si possa rilevare o presumere Forigine tubercolare, sono 
seguite, a distanza di mesi o di anni, dalla tubercolosi 
polmonare. Non sono rari i casi di pleurite che si svilup¬ 
pano lentamente, insidiosamente da una piccola infiltra¬ 
zione tubercolare che interessa la parte più superficiale 
del polmone e che è rimasta silenziosa. Conviene, ogui 
volta che insorge una pleurite, procedere ad un accurato 
esame dei polmoni e, potendo, alFesame enologico e bat¬ 
teriologico dell’essudato. Molto utile è in questi casi il 
sussidio diagnostico dei Raggi X per accertare se esiste 
qualche lesione nei polmoni. Ne consegue che la pleurite 
primitiva deve far sospettare e ricercare la tubercolosi pol¬ 
monare e che i pleuritici devono essere ben sorvegliati nei 
primi anni successivi alla malattia. Nella semeiotica pre¬ 
tubercolare, osserva giustamente il Morelli, bisogna sem¬ 
pre badare alla pleura. 

Temperatura. E" opportuno misurare la tempe¬ 
ratura per alcuni giorni di seguito, almeno due volte al 
giorno, nelle ore di riposo e lontano dai pasti. Spesso sono 
i disturbi che accusano gli ammalati che ci avvertono della 
necessità di misurare la temperatura in determinate ore e 
per un congruo periodo di tempo. Molli preferiscono met¬ 
tere il termometro nelle cavità, come nel retto o sotto la 
lingua, o nella vagina. Tali misurazioni sono certamente 
più sensibili, ma non del tutto prive di errori. Quando 
le condizioni del paziente lo consentono, è più opportuno 
misurare la temperatura al cavo ascellare asciutto e ben 
chiuso, tenendo il termometro non meno di 10 minuti. Si 
misuri anche la temperatura dopo qualche strapazzo o dopo 
una passeggiata. Le temperature di 37 - 37.2 - 37.3 - 37.5 
la sera o quelle di 37.5 - 3/ 1/2 dopo uno strapazzo si 
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possono considerare come molto sospette, quando altre 
cause, come rinite suppurativa, stati nevropatici, stati iper- 
tiroidei, nefriti parcellari, tonsilliti, cistici, sepsi da coli¬ 
bacillo, ecc., possono essere scartate. Ma è sempre oppor¬ 
tuno verificare prima la istallilità termica nel più com¬ 
pleto riposo fisico. Un aumento di temperatura, in queste 
condizioni, e per alcuni giorni di seguito, ha un valore 
diagnostico di notevole importanza. In generale possiamo 
dire che una febbricola continua o intermittente o remit¬ 
tente che si presenti al mattino e alla sera e quando, come 
si è già detto, ogni altra causa patogenetica sia stata esclusa, 
non solo fa sorgere il sospetto di una lesione tubercolare, 
ma di una lesione in fase attiva, se pur non ancora a udi¬ 
bile e visibile ». Noduli pareuehimali da infezione linfo- 
ematogena, perilobuliti, gangli dell*ilo, nei quali qualche 
focolaio spento si è riacceso, processi periilari o pleurici 
o pleuro-corticali circoscritti, possono rimanere occulti per 
un tempo più o meno lungo e non dare altri segni rivela¬ 
tori all’infuori di una febbricola. Più raramente determi¬ 
nano soltanto disturbi a carico dell’apparato digerente 
(anorresia, dispepsia, iper o ipocloridria, ecc.) o dell ap¬ 
parato circolatorio (facile tachicardia, ipotensione, ecc.). 
L’esperienza dimostra che è più facile osservare la 1 ebbri- 
cola nella tubercolosi incipiente che in quella latente o ad 
andamento torpido o in fase regressiva. Tuttavia non bi¬ 
sogna dimenticare che la prova termometrica, per essere 
giustamente interpetrata, è necessario che sia messa in 
rapporto col quadro clinico generale e siano tenute pre¬ 
senti Lutte le altre cause che sono capaci di determinare 
una {stabilità termica. 

Nutrizione e sanguificazione. — In generale nella 
tubercolosi incipiente gl individui demagriscono e perdono 
il naturale colorito. Sono segni questi che hanno un valore 
relativo, inquantochè possono esistere altre cause che de- 
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terminano il demagriinento e l'anemia, e, in certi organi¬ 
smi, la stessa infezione tubercolare recente non provoca 
disturbi apprezzabili nello stato generale. 

Sudori notturni. — Notevole importanza nella dia¬ 
gnosi della tubercolosi precoce viene attribuita da molti 
alla comparsa dei sudori notturni. In verità questo sinto¬ 
mo si constata spesso in casi d’infezione tubercolare pre¬ 
coce, ma può manifestarsi anche in altri casi (dispepsia, 
sepsi da colibacillo, disturbi endocrini, ecc.). 


SINTOMI FISICI 

L esame fisico del torace è di grandissimo valore per 
la diagnosi precoce della tubercolosi. Molte volte l’esame 
fisico svela lesioni iniziali e limitate, che neppure l’inda¬ 
gine radiologica è capace di svelare. Naturalmente esige pe¬ 
rizia e pazienza e dev’essere fatto in modo da non stancare 
il paziente e non trarre il medico in errore nella inter- 
petrazione dei sintomi. 










TOPOGRAFIA DEL TORACE 

I II torace si suole dividere, per comodità di esame, in 
due parti: una destra (emitorace destro) e una sinistra 
(emitorace sinistro). Anteriormente le due metà si uni¬ 
scono allo sterno, limitando una piccola regione che è la 
regione sternale e comprendono inoltre 4 regioni: sopra 
clavicolare, clavicolare, sotto clavicolare e mammaria. La¬ 
teralmente comprendono le regioni sotto ascellari. Poste¬ 
riormente le regioni sopra e sotto spinosa, interscapolare 
e infra scapolare. 

Considerando il decorso obliquo delle costole da dietro 
in avanti e dall’alto al basso, si comprende che l’altezza 
delle costole anteriormente non corrisponde all’altezza 
delle stesse costole posteriormente e quindi si ha che la 
forchetta dello sterno corrisponde alla prima vertebra dor¬ 
sale, la 1* costola anteriormente corrisponde alla 4 co- 
stola posteriormente, la 2' alla 6‘, la 3 alla 7 , la 4 al- 
l’8\ la 5 a alla 9% la 6* alla 10\ la T all’lF. 

La regione sopra clavicolare è limitata dalla clavi¬ 
cola, dal margine est. del muscolo sterno-cleido-mastoideo 
e dal margine del cuculiare. In questa regione è compreso 
l’apice polmonare. La regione clavicolare comprende lo 
spazio occupato dalla clavicola. La regione sotto-clavico¬ 
lare comincia al di sotto della clavicola e va fino alla 3 
costola, tra lo sterno e il margine anteriore del deltoide. 
Nella parte esterna di questa regione si nota una depres¬ 
sione nota col nome di fossetta di Mohrenhehn. La regione 
mammaria sta sotto la 3‘ costola. La regione ascellare com¬ 
prende il cavo ascellare fino al 4 spazio intercostale. La 
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regione sotto ascellare comprende lo spazio sottostante. La 
regione sopraspinosa si trova fra la spina della scapola il 
margine esterno del cuculiare e le vertebre. 

La regione sotlospinosa comprende lo spazio che si 
trova sotto la spina. 

La regione interscapolare si trova fra il margine in¬ 
terno della scapola, la colonna vertebrale e una linea oriz¬ 
zontale che passi sull’angolo della scapola. 

La regione infrascapolare o sottoscapolare comprende 
lo spazio sottostante all’angolo delle scapole. 

Per enumerare gli spazi intercostali si prende come 
punto di partenza l’angolo del Louis, che è una sporgenza 
formala dall’unione del manubrio dello sterno col corpo 
dello sterno, dove s’inserisce la 2“ costola. Al di sopra della 
2 costola è il 1° spazio intercostale, al di sotto il 2' spazio 
intercostale. 

Il capezzolo si trova sulla 4" costola o nel 4" spazio 
intercostale. All altezza dell’apofìsi xifoide si nota un solco 
orizzontale, che si modifica coi movimenti respiratori e 
che corrisponde all’inserzione del diaframma: solco di 
Harrison. Al di sotto di questo solco fino all’arcata costale 
sta 1 ipocondrio. Per le determinazioni del torace in lar¬ 
ghezza si sogliono tirare le seguenti linee verticali: 

Linea mediana, corrispondente alla metà dello sterno. 

Linea sternale, corrispondente al margine dello sterno. 

Linea jiarasternale, che sta nel mezzo tra il margine 
dello sterno e l’emiclaveare o mammellare, che attraversa 
la metà della clavicola e passa di solito per il capezzolo. 
Diciamo di solilo, perchè qualche volta il capezzolo ha una 
posizione diversa. 

Linea ascellare anteriore, inedia e posteriore. 

Linea scapolare, che passa per l’angolo della scapola. 

La linea costo-articolare, che va dall’articolazione 
sterno-clavicolare alla punta della 2 a costola. 




TOPOGRAFIA REI LORI POLMONARI 

Il polmone destro si divide in tre lobi, il sinistro ne 
ha due. Posteriormente a destra si ha il lobo sup. e il lobo 



inferiore destro. Posteriormente a sinistra si ha il lobo su 
periore e inferiore sinistro. Anteriormente a destra il lobo 
superiore e il lobo medio. Anteriormente a sinistra il lobo 
superiore. 


3 - Timpano. 
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Il lobo superiore corrisponde alla regione sopraspi¬ 
nosa e alla parte alla della regione sottospinosa, alla re¬ 
gione ascellare e alla regione sopra e sotto clavicolare. Il 
medio corrisponde a gran parte della regione sotto ascel¬ 
lare e alla regione mammaria. L’inferiore corrisponde alla 
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Fife 6. Confini polmonari visti di dietro K1. 


parte inferiore della regione soltospinosa, alla regione in- 
terscapolare destra, alla regione sotto scapolare, alla parte 
interiore della regione sottoascellare. 


Il lobo superiore sinistro corrisponde alla regione 
sopraspinosa, alla metà superiore della regione sotlospi- 
nosa alla regione ascellare e alla regione sopra e sottocla- 
vicolare. Il lobo inferiore alla metà inferiore della regione 

sottospinosa, alla regione interscapolare sinistra e alla sot- 
toscapolare. 




















L’APICE POLMONARE 


A proposito della topografia dei lobi superiori è op¬ 
portuno aggiungere qualche parola circa la projezione del¬ 
l’apice. L’apice polmonare, sebbene non abbia oggi tutta 
l’importanza che gli anatemi-patologi e i clinici gli ave¬ 
vano attribuito nella evoluzione della tubercolosi polmo¬ 
nare, è sempre una sede che interessa mollissimo il semio- 
logo e che bisogna esplorare con diligenza, sia che si con¬ 
sideri come la più frequente sede d’inizio del processo tu¬ 
bercolare del polmone, sia che si consideri come una tappa 
dello svolgimento di tale affezione. Questa sede, come ve¬ 
dremo, offre all’esame fisico dei segni rivelatori di non 
poco valore, specialmente all’ascoltazione. 

L’apice del polmone è di forma rotondeggiante e sor¬ 
passa l’apertura superiore della gabbia toracica. Nell’in¬ 
dividuo sano il limite superiore sta anteriormente a 3-4 cin. 
al di sopra della clavicola e posteriormente trovasi all’al¬ 
tezza del processo spinoso della T vertebra cervicale. 
L’apice destro è di circa 1 cm. più alto di quello sinistro. 

L’apice polmonare, a causa principalmente della sua 
topografia, del modo com’è costituita la parte superiore 
della gabbia toracica e della direzione dei bronchi, non si 
espande sufficientemente e quindi è meno ventilato. Anche 
la circolazione è più lenta. Questa insufficienza funzionale 
hi confronto delle altre parti del polmone mette l’apice in 
condizione di minore resistenza e permette molto spesso 
che la tubercolosi abbia inizio da questa sede. II Micheli, 
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infatti, in base a numerose osservazioni cliniche e radio¬ 
logiche, dice che 1 inizio della tubercolosi dell'apice sia 
mollo più frequente di quanto oggi non si è inclinali ad 
ammettere. 

Si è detto che l’esame dell’apice deve essere condotto 
con diligenza e con ogni accorgimento di tecnica. Conviene 
insistervi per evitare errori di interpretazione. Alcuni con¬ 
sigliano, allo scopo di far scomparire i rumori accessori e 
far meglio percepire i rumori patologici, d’invitare il pa¬ 
ziente a respirare profondamente dopo averlo fatto tossire 
più d una volta, altri di mettere il paziente in posizione 
distesa e leggermente inclinata verso il capo perchè così 
migliorano le condizioni della dinamica respiratoria (Tre- 
piccioni) e si ottiene una maggiore mobilità del diaframma 
(Salili, Omodei-Zorini, Siciliano). 

Anche 1 esplorazione radiologica, per le stesse ragio¬ 
ni di topografia e di dinamica respiratoria, presenta delle 
difficoltà. La clavicola, la prima costola, la muscolatura, 
possono ostacolare la visione netta di tutto l’apice, senza 
contare che la presenza di una sclerosi o di un’ateleltasia 
o di una stasi circolatoria, ovvero l’ispessimento della 
pleura, possono condurre a errori di interpelrazione. 

Il Busi e il Turano, allo scopo di evitare errori di 
localizzazione, ossia per non attribuire all’apice polmo¬ 
nare dei focolai che sarebbero extrapicali, hanno proposto 
di standardizzare il metodo di esplorazione radiologica, te¬ 
nendo conto delle diverse definizioni che hanno dato del¬ 
l’apice i clinici, gli anatomici, gli anatomo-potologi e i 
radiologi. 

I clinici, infatti, intendono per apice la parte del pol¬ 
mone che sta al disopra della clavicola; gli anatomici la 
parte del polmone che sta al disopra della prima costola; 
gli anatomo-patologi, la parte occupata dal bronco apicale. 
sotto apicale ed orizzontale; i radiologi, la parte compresa 
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Ira l’ombra mediana all’interno, la clavicola in basso, la 
prima e la seconda costola in alto e all’esterno. 

L’Anders, avendo bene studiato nel cadavere la topo¬ 
grafia dell apice, ha ritenuto opportuno di considerare tre 
parti: quella situata al disopra della prima costola (apice 
anatomico, (vertex pulmonis); quella situata sotto la prima 
costola (culmen pulmonis); quella che posteriormente si 
prolunga in senso obliquo dall’alto in basso fino al mar¬ 
gine inferiore della prima costola e della clavicola (apex 
pulmonis). 

Qualunque focolaio situato al disotto del margine in¬ 
feriore della prima costola e della clavicola non dovrebbe 
essere considerato come apicale. 

Secondo 1 Anders l’85% delle reinfezioni risiede nel 
« culmen pulmonis ». Nel « vertex pulmonis » ossia nella 
regione che costituisce l’apice anatomico vero e proprio, 

non si riscontrano che molto raramente focolai di rein- 
lezione. 


Si e detto che il decorso della tubercolosi apicale è 
più benigno in confronto del decorso della tubercolosi nelle 
altre regioni del polmone. Tutto ciò ha un valore pratico 
mollo relativo, perchè sta di fatto che anche l’apice, seb¬ 
bene offra condizioni più favorevoli perchè le infiltrazioni 
volgano alla sclerosi, può essere il punto di partenza della 
tubercolosi evolutiva. 

Abbiamo voluto accennare alle diverse definizioni del- 
1 apice polmonare, specialmente in rapporto all’indagine 
radiologica, per far conoscere le varie localizzazioni intra 
cd ^xlr apicali. Ma al medico pratico interessa sopralutto 
la definizione clinica dell’apice, ossia la parte del polmone 
che sta al disopra della clavicola. 


Per una più dettagliala conoscenza dei metodi di esame 
fisico del torace rimandiamo il lettore ai trattati di diagno¬ 
stica clinica; a noi basta soltanto di avere esposto tutto ciò 
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che è indispensabile per sapere rilevare i sintomi che pos¬ 
sono condurci alla diagnosi precoce della tubercolosi. 

Ispezione. — Un torace lungo e stretto, un torace 
piatto e asimetrico, con le scapole alate, con le spalle ca¬ 
denti, con l’angolo epigastrico acuto, fa pensare alla tu¬ 
bercolosi. Ma non bisogna attribuire eccessivo valore al¬ 
l’abito fisico. Ricordiamo che un abito fisico simile a quello 
descritto non può essere considerato sempre come abito 
di chi abbia una tubercolosi iniziale, potendo essere invece, 
1 espressione di una tubercolosi pregressa o rappresentare 
un abito costituzionale — come l’abito astenico di Kret- 
schmer — senza alcuna localizzazione del bacillo di Koch. 
In generale si può dire che i tipi longilinei, microsplan- 
cnici, astenici, sono più degli altri minacciali dalla infe¬ 
zione tubercolare. A questi tipi fanno riscontro altri, dal- 
1 aspetto robusto, florido tipi che accade di osservare 
più facilmente tra i bambini — che a prima vista ci fareb¬ 
bero escludere la tubercolosi, ma che, ad un esame più 
attento, mostrano come i loro tessuti siano flaccidi, pa¬ 
stosi, e come siano poco resistenti alla fatica e si stanchino 
facilmente perfino quando giocano, e come possano essere 
portatori di qualche focolaio tubercolare. 

Ritornando al torace, oltre alla conformazione pa¬ 
ralitica o tisica, che abbiamo descritto e alla quale oggi 
non si da più ( importanza che si dava in passato, vogliamo 
accennare anche al torace carenato, al torace quadrato, al 
torace a botte o enfisematoso e all’infossainento delle re¬ 
gioni sopra e sottoclavicolare. Specialmente a questa de- 
1 orinazione circoscritta alcuni autori attribuiscono un certo 
valore come indice di affezione tubercolare, altri, invece, 
non danno molta importanza. Non sono da trascurare i 
caratteri dei movimenti respiratori. Per osservare bene i 
movimenti respiratori è necessario una buona e uniforme 
illuminazione del torace. I tipi respiratori che comune- 
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mente si riscontrano sono : il tipo respiratorio superiore 
o prevalentemente costale, il tipo respir. inferiore o 
prevalentemente addominale, il tipo misto o costo-addo¬ 
minale, che è il tipo più frequente in condizioni fisiolo¬ 
giche. Ma possiamo notare delle modificazioni dei movi¬ 
menti respiratori, come per es., sollevamenti o depressioni 
parziali delle pareli toraciche, rientramenli inspiratori, 
motilità unilaterale del diaframma, depressione del capo 
acromiale della clavicola nella fase inspiratoria, altera¬ 
zione o abolizione del fenomeno di Litten, modificazioni 
dovute tutte a ostacoli diversi della funzione respiratoria 
(infiltrazioni, pleuriti, alelellasie, tumefazione delle glan- 
dole linfatiche, ecc.). 

Palpazione. — Accenniamo al sintonia di Boeri , di 
Schmìdt , di Huchard e di Petuschky . 

Il sintoma di Boeri consiste nella dolorabilità che si 
provoca sul lato in cui esiste una infiltrazione tubercolare, 
praticando il massaggio delle regioni apicali. Quello di 
Schmidt consiste in una spiccata sensibilità alla pressione 
dei nervi dei plesso bronchiale tanto nella fossa sopracla¬ 
vicolare quanto nella parte più alta del cavo ascellare, nei 
casi di tubercolosi apicale incipiente. Secondo Huchard, 
quando esiste una localizzazione tubercolare, è dolente il 
punto vicino al processo xifoideo o quello in corrispon¬ 
denza dell 9 un decimo spazio intercostale vicino la colonna 
vertebrale. Petuschky ha notato che la dolorabilità che si 
provoca in corrispondenza delle apofisi spinose della terza, 
quarta, quinta, sesta e settima vertebra dorsale indica la 
infiltrazione tubercolare delle glandole branchiali. Questi 
segni che si possono rilevare con la palpazione non sono 
costanti nè assolutamente patognomonici, ma quando esi¬ 
stono e si possono escludere altre cause, valgono a orien¬ 
tare le nostre ricerche verso la tubercolosi. 
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Un apprezzamento che potrebbe riuscire utile, quan¬ 
tunque nella tubercolosi incipiente non sia facile ottenerlo, 
è quello del fremito vocale tattile. Applicando la mano 
sulla parete toracica si avvertono le vibrazioni delle corde 
vocali trasmesse attraverso la trachea, i bronchi e il pa¬ 
renchima polmonare. Quando esiste un addensamento in 
una zona del polmone, il fremito si avverte rinforzato, 
purché i bronchi siano liberi, altrimenti non potrebbe es¬ 
sere trasmesso. Sugli apici il fremito è normalmente meno 
intenso che sul resto del torace e un po’ più evidente a 
destra per la maggiore ampiezza del bronco. 

Percussione. — Per la diagnosi precoce della tu¬ 
bercolosi la percussione ci può svelare sintomi fisici che 
precedono i sintomi ascoltatori. Il Fishberg a questo pro¬ 
posito osserva : ordinariamente la tubercolosi non comin¬ 
cia con un catarro dei piccoli bronchi, ma con una infil¬ 
trazione, che trasforma il tessuto polmonare poroso, pieno 
d’aria e risonante, in tessuto compatto e ottuso. In questo 
periodo gli alveoli possono essere occupali da essudato od 
obliterati dal tessuto interstiziale, che a poco a poco li 
comprime. Ora essendo i rantoli dovuti all edema o all es¬ 
sudazione che ostacolano l’entrata e l’uscita della corrente 
d’aria, è chiaro che all’ascoltazione non sempre potremo 
rilevarli in un periodo precoce. 

Nelle infiltrazioni apicali, che rappresentano spesso 
l’inizio della tubercolosi, come in quelle soltoclaveari, an¬ 
cor più importanti, per la diagnosi della tubercolosi pre¬ 
coce, è la percussione accurata che può farci sospettare 
l’esistenza della malattia col porre in rilievo differenze di 
suono fra un apice e l’altro e fra una zona e 1 altra. INel- 
l’apice infiltrato il suono che si ottiene percuotendo sulle 
fosse sopraclavicolare e sopraspinosa corrispondenti è ge¬ 
neralmente più alto e più breve. Tuttavia vi sono dei casi 
in cui percuotendo sulle fosse sopraclavicolare e sopraspi- 
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nosa di destra si rileva una riduzione di suono in confronto 
del lato opposto senza che vi sia alcun processo specifico. 
Nella percussione degli apici si tenga conto non solo della 
differenza del carattere fonico ma anche deirampiezza della 
zona in cui si nota la riduzione del suono. Bisogna fare 



Fig. 7. — Proiezione anatomica dell’apice anteriormente (C. R.). 


la percussione anche sulla regione ascellare, perchè una 
riduzione il suono in questo punto può farci sospettare 
un processo infìltrativo. 

Il Pende , percuotendo sull’estremo esterno della cla¬ 
vicola ha rilevato che la ipofonesi dell’apice, quando esi¬ 
ste, è meglio dimostrabile in questo punto e sarebbe un 
segno importante per la diagnosi precoce. 

Tale sintomo l’ho riscontrato anche io in parecchi casi 
ed ho pure osservato che se si percuote su questo punto 
e si ascolta con lo stetoscopio in corrispondenza del (c ver- 
tex puhnonis » l’ipofonesi apicale si apprezza ancora 
meglio. 


I • Timpano. 
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E’ opportuno accennare, a proposito della percussione, 
che secondo molti autori il miglior modo di percussione 
è quello della percussione leggera, perchè con tale metodo 
si possono apprezzare le lesioni più lievi e non si provoca 
il riflesso di contrazione ( Abrams), che farebbe snnulare 
lesioni patologiche. Si percuoterà più fortemente quando 



la parete toracica è più spessa. Buona pratica è ricorrere 
alla percussione respiratoria, ossia alla percussione da pra¬ 
ticarsi alla fine della inspirazione, trattenendo per un mo¬ 
mento il respiro, perchè in questo caso le più leggere dif¬ 
ferenze di suono sono meglio apprezzabili. Conviene pure 
ricordare la grande importanza della posizione del malato. 
Non si può esaminare bene il torace posteriore, per esem¬ 
pio, se il malato non resta con le braccia cadenti o incro¬ 
ciate e non conserva meglio che sia possibile la posizione 
mediana con la testa leggermente inclinata in avanti, con 
le spalle e i muscoli rilasciati. La viziosa posizione del to¬ 
race, l’esistenza di una scoliosi, la tensione e il differente 
sviluppo dei muscoli, le anomalie deila clavicola, la pre¬ 
senza di gangli sopraclavicolari ipertrofici, la presenza di 
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cicatrici che stirino la cute in vario senso, l’ipertrofia della 
tiroide, ecc., possono essere causa di errori nella interpre¬ 
tazione del carattere fonico del suono polmonare. 

Zone di ottusità.— Secondo Riviere la percussione 
leggera sulla regione posteriore del torace di un individuo 
affetto da tubercolo¬ 
si potrà farci apprez- 
zare la presenza di 
zone di ottusità non 
solo agli apici ma 
anche in prossimità 
degli angoli delle sca¬ 
pole. La zona supe¬ 
riore arriva alla 1 
e alla 2 a vertebra 
toracica, quella infe¬ 
riore si estende fino 

alla 5 a e alla 7\ Esaminando un individuo sano, queste 
zone di ottusità non si rilevano, ma se si pratica la per¬ 
cussione forte di sve¬ 
glia il riflesso di A- 
brams, che può dar 
luogo alle suddette 
zone di ottusità. 
Queste zone possono 
essere considerate 
come un segno di in¬ 
filtrazione tubercola¬ 
re. Mancano, come 
si è detto, nel torace 


Fig. 9. Zone di ottusila secondo Riviere. 


Fig. 10. Riflessi di Abrams (C. R.). 


sano e, assai spesso, 
nei casi di tuberco¬ 


losi avanzata. L’assenza o la presenza di questo sintomo 







28 


DIAGNOSI CLINICA 


fisico potrebbe contribuire a farci risolvere la quistione se 
un catarro apicale sia di origine semplicemente bronchiale 
o sia complicato con un focolaio bronco-pneumonico di 
probabile natura tubercolare. Così anche nei casi di pleu¬ 
rite ci permetterebbe di scoprire se vi è un focolaio broli - 
copneumonico nascosto. 

Ascoltazione* — I rumori anormali che si ascoltano 
durante la respirazione calma nella regione apicale, an¬ 
teriormente sopra e sotto la clavicola, posteriormente nella 
fossa sopraspinosa, fanno sospettare una tubercolosi ini¬ 
ziale. Se tali rumori non si ascoltano nella respirazione 
normale, si farà respirare profondamente il paziente, poi 
si farà tossire alla fine della respirazione e nella fase in- 
spiratoria si ascolterà diligentemente il torace. 

Tuttavia può darsi che al primo esame non si riesca 
ad ascoltare alcun rumore. Conviene allora riesaminare 
l’ammalato dopo una notte di riposo in posizione supina 
o dopo la somministrazione di joduro di K. per alcuni 
giorni. 

A proposito delle lesioni tubercolari dell apice, torna 
opportuno ricordare che altri processi morbosi possono 
colpire questa regione e rendere più difficile la diagnosi 
differenziale. 

Si sono notate, infatti, da vari autori (Ferrannini L., 
Caussade, Tardieu, Benmassu e Sfez, ecc.) alterazioni api- 
cali nella malaria, nella febbre di Malta, nella stenosi mi- 
tralica, neH’amebiasi, nella pneumoconiosi, nell’aspergil- 
losi, neiractinomicosi, ecc. Tuttavia si tratta di casi ec¬ 
cezionali e a noi basta l’averli accennati. Per la diagnosi 
differenziale bisognerà tener conto delPanamnesi e poi del¬ 
l’esame microscopico, culturale, biologico e dell’esame ra¬ 
diologico. 
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Bisogna pure ricordare che non sempre i rantoli che 
si ascoltano indicano una lesione aperta. A volle son dovuti 
a un po d essudato che si forma attorno ai tubercoli e 
rappresentano, perciò, segni di uno stadio precoce d ? in¬ 
filtrazione tubercolare. 

Per evitare che rumori accidentali siano presi per ru¬ 
mori patologici, come, per esempio, i rumori dovuti alla 
pelle ruvida, alla cattiva applicazione dello stetoscopio, 
alla presenza di peli, alla penetrazione dell’aria in zone 
atelettasiche, all atto del deglutire, e i rumori da stenosi 
nasale, da ipertrofia tonsillare, ecc., bisogna badare alla 
qualità e tener conto degli altri sintomi della malattia. 

Son quasi caratteristici della tubercolosi precoce al¬ 
cuni rantolini (3-4) che si ascoltano nella inspirazione pro¬ 
fonda o dopo colpi di tosse. Invece i rantoli che si ascoltano 
nella respirazione normale o i rantoli molteplici che si 
rilevano nelle profonde inspirazioni indicano che il pro¬ 
cesso tubercolare è in uno stadio avanzalo. Un rumore 
respiratorio simile al soffio tubario o al respiro bronchiale 
indica che il tessuto polmonare sottostante è privo d’aria, 
ed è perciò, sospetto d’infiltrazione tubercolare. 

Come si è detto, è la localizzazione dei rantoli nella 
regione apicale che ha la massima importanza, perchè 
quando i rantoli spno diffusi e lo stato generale del pa¬ 
ziente non ha subito alterazioni notevoli, è difficile am¬ 
mettere 1 esistenza di un processo specifico, o, per lo meno, 
si è indotti a pensare che insieme a un processo specifico 
vi sia un processo catarrale. 

Il respiro forte, l’espirazione prolungata, il respiro 
affievolito di una determinata zona, che non si modifica 
col respiro profondo o con la tosse, il respiro interciso 
(respiratimi saccadé) che si riscontra specialmente in un 
apice ed è persistente, sono segni di un certo valore, ma 
non depongono assolutamente per una tubercolosi precoce. 
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polendosi osservare ciascuno di questi sintomi in altri stati 
della malattia o essere determinati da altre cause: stati 
atelettasici o congestizi per poca mobilità del diaframma 
corrispondente, per spieno ed epatomegalia. Invece il re¬ 
spiro rude di Grancher, quando è localizzato nelle regioni 
sopraclavicolari e sopra-spinose o nelle regioni sotto cla¬ 
vicolari interne ha maggior valore come sintomo precoce 
della tubercolosi. E’ opportuno ricordare ancora che tali 
modificazioni del respiro acquistano importanza nella dia¬ 
gnosi precoce della tubercolosi solo quando si presentano 
localizzate e non scompaiono durante i ripetuti esami. 

Vi sono lesioni, come abbiamo detto, che rimangono 
mute, o perchè situate profondamente nel parenchima pol¬ 
monare o perchè sono troppo piccole o perchè vi è ispes¬ 
simento della pleura, oppure vi sono zone di enfisema, ecc. 
Tn tal caso occorre fare ripetuti esami e non accontentarsi 
del primo esame negativo. Se l’ascollazione non è sufficiente 
a fornirci dati probativi, bisogna chiedere all’indagine ra¬ 
diologica un più completo accertamento. 


ESAME RADIOLOGICO 

L’esame radiologico è della più alta importanza per 
la diagnosi precoce della tubercolosi. Il più delle volte con 
questo esame ci è dato di sciogliere il problema diagnostico 
che si presenta oscuro alle indagini cliniche, ma in certi 
casi sorgono pure delle difficoltà. Certamente non bisogna 
affidarci completamente a questa sola ricerca, per quanto 
la tecnica moderna, molto affinala, ci offra oggi le più am¬ 
pie garanzie. Spesso accade che Tesarne clinico accurato 
porli alla diagnosi precoce di tubercolosi, mentre l’esame 
radiologico non riesce a farci scoprire alcun segno posi¬ 
tivo. Altre volte Tesarne radiologico scopre i segni del prò- 
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cesso tubercolare ma non ci permette di determinare se 
si tratta di lesioni recenti o antiche. Quella che si diagno¬ 
stica molto più facilmente coi raggi X è la tubercolosi ilare, 
ma anche qui esistono casi, come abbiamo accennalo, in 
cui le ombre ilari non corrispondono ai gangli ingrossali, 
essendo semplicemente ombre vascolari o parenchimatose. 
Le infiltrazioni limitate non sono sempre apprezzabili con 
la radioscopia, ma possono essere apprezzate con la radio¬ 
grafia. Con Pesame radiologico, finalmente, è possibile 
conoscere l’estensione del processo morboso. 

Ma non dobbiamo dimenticare che la natura del pro¬ 
cesso polmonare non ce lo può dare sempre lo schermo. 
Il Busi ha richiamato, a questo proposito, l’attenzione di 
coloro che si accingono allo studio radiologico del torace. 
Egli ha ricordalo molto opportunamente come il Perin ab¬ 
bia riportato quadri radiologici di talune micosi polmonare 
identici a quelli della tubercolosi. 

Il Giordano ha visto un caso di apicite, che soltanto 
Pesame ripetuto dell’espettorato ha permesso di scartare 
la tubercolosi, mettendo in evidenza il penicillo. Anche 
Paspergillosi polmonare può dare luogo a noduli isolati o 
confluenti simili a quelli della tubercolosi, e il decorso 
stesso della malattia simula quello della tubercolosi. La 
sifilide polmonare, la pneumoconiosi presentano quadri 
radiologici da trarre spesso in errore il medico. 

Occorre ricordare a questo punto, che Pesame radio¬ 
logico appartiene al radiologo. Nè il medico pratico nè il 
radiologo improvvisato possono pretendere di eseguire con 
precisione e d’interpetrare esattamente una radioscopia o 
una radiografia del torace. Chi non ha una sufficiente pre¬ 
parazione in questo genere d’investigazione, va facilmente 
incontro ad errori di diagnosi. Tuttavia anche al medico 
pratico non dovrebbero mancare le conoscenze più ele¬ 
mentari e indispensabili per apprezzare almeno il valore 
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I tubercoli disseminati fanno vedere i polmoni come 
se fossero crivellati o marmorizzati, mentre con la percus¬ 
sione e con 1 ascoltazione non si riesce a dimostrare l’im- 
portanza e la diffusione del processo. La degenerazione 
caseosa dei tubercoli o di un gruppo di tubercoli proietta 


tig. 12. — Tubercolosi apicalc. 

ombre più spiccate e a contorni più netti. I noduli calci¬ 
ficati danno luogo a opacità più intense e circoscritte. Le 
grandi caverne sembrano escavazione nel tessuto polmo¬ 
nare, le piccole si vedono quando sono circondate da tes¬ 
suto cicatriziale. Le cavità piene di secrezione e perciò 
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senz’aria o coperte dalla pleura ispessita, si vedono meno 
bene o possono senz’altro sfuggire all’osservazione. 

TI tessuto fibroso proietta delle ombre piuttosto li¬ 
neari, dense, ramificate, simili a quelle dei bronchi e dei 


Fig. 13. — Bronchite cronica aspcritica. 

vasi, che partono dalle radici dell’ilo diffondendosi a 
ventaglio. 

Nella sclerosi circoscritta, a focolaio, si notano ombre 
nodulari sparse, dense, a volte confluenti. Le glandole ilari 
proiettano delle ombre circoscritte, rotondeggianti, più o 
meno grandi e più o meno marcate, con la convessità ri¬ 
volta a 11’esterno. 

Nei casi d’ispessimento del tessuto peribronchiale, 
prima di far diagnosi di peribrouchite tubercolare è bene 
tener presente che esistono forme simili dovute a cause 
diverse, per cui solo quando le strie peribronchitiche sono 
accompagnate ad ingrandimento delle ombre ilari e si tro- 
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I ig. 14. — Kinforzo ilei disegno polmonare. 


Fig. 15. 


Infiltrazioni iluri e disseminazione cniatogena 
nel parenchima polmonare. 
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Fig. 16. Lobitn inlcriore d. iniziale iti un bambino. 



Fig. 17. Tl»c. in fase di calrificnzionc c di fibromi 
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Fig. 20. Tbc. essudativa sin. Infiltrato parailare d. 



Fig. 21. — Tbc. essud. sin. 
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vano specialmente nelle zone polmonari superiori, si è au¬ 
torizzali a parlare di lesioni tubercolari. Così pure la pre¬ 
senza di qualche nodulo calcificato non basta a farci dia¬ 
gnosticare l'origine tubercolare. 


f'ìg. 22. Fibrosi polmonare. 

II Busi ha dato uno schema pratico per l’interpreta- 
zione dei principali segni radiologici della tubercolosi poi- 
inoliare, che riassumiamo brevemente: 

Le ombrelle miliari indicano una tubercolosi in¬ 
terstiziale o miliare. 

Le ombretle anulari o a triofoglio irregolare indi¬ 
cano la presenza di noduli peribronchiali o di una peri- 
bronchite a focolai. 
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Le strie opache indicano le strie fibrose. 

Le ombre a focolaio intensamente opache, indicano 
focolai calcificati o sclerotici. 

Le aree trasparenti circoscritte, indicano caverne 
polmonari o tubercolosi ulcerosa. 



Fig. 23. — Sifilide polmonare. 


Le ombre irregolari, spesso a trifoglio, di media 
opacità, a contorni netti, indicano focolai produttivi- 

Le ombre di dimensioni e densità maggiori, velale, 
a contorni sfumati, indicano focolai essudativi. 

Tuttavia, nessun reperto radiografico, come abbiamo 
già avuto occasione di accennare, può consentire un giudi¬ 
zio certo sulla natura tubercolare e sull attività del pro¬ 
cesso morboso, e per questo lo stesso Busi consiglia la mas- 


fi - Timpano. 
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sima cautela nella diagnostica radiologica dell’apparato re¬ 
spiratorio. Anche il Maragliano asserisce che l’esame ra¬ 
diologico indica bensì le opacità esistenti nel polmone, la 
loro varietà ed estensione, ma non indica sicuramente la 
natura tubercolare e il grado di attività, che devono essere 



Fig. 24. Spirochetosi bronchiale. 


stabiliti clinicamente. La clinica e la radiologia insieme 
offrono, invece, la maggiore attendibilità alle indagini sul 
torace. 

Nel periodo iniziale è possibile stabilire radiologica¬ 
mente se il processo morboso appartiene ad una delle fasi 
della tubercolosi primaria o di prima infezione o della 
tubercolosi postprimaria o da reinfezione. Nei periodi più 
avanzati, invece, possono trovarsi contemporaneamente 
forme diverse: focolai produttivi e focolai essudativi, op¬ 
pure forme produttive e forme pleuriche o tracheo-bron- 
chiali, ecc.. 
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E giacche abbiamo ritentilo opportuno parlare della 
diagnostica radiologica polmonare allo scopo di dare al me¬ 
dico pratico un’idea adeguata di questo importantissimo 
mezzo di esplorazione, conviene completare queste nozioni 
fondamentali col ricordare le classificazioni della tuberco- 



Fig. 25. — Pneumoconiosi. 


losi polmonare che servono a orientare, nel campo clinico, 
il concetto diagnostico. Non è qui il caso di diffonderci 
nella descrizione di tutte le classificazioni finora proposte 
da vari autori, a cominciare da Turbali per passare a 
Grancher, a Besangon, a Ranke, a Leumann. Accenne¬ 
remo, invece, alle classificazioni proposte dal Micheli, dal 
Ronzoni e dal Costantini. 

Il Micheli divide i processi tubercolari in due catego¬ 
rie: tubercolosi primaria e tubercolosi postprimaria. La 
prima comprende: il complesso primario inattivo, latente, 
il complesso primario attivo, il complesso primario con in¬ 
filtrazione perifocale primaria, l’evoluzione tisiogena del 
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focolaio primitivo, le adenopatie tracheo-bronchiali inat¬ 
tive e attive, l’infiltrazione perifocale e la broncopolmonite 
da aspirazione broncogena di materiale d’origine linfo- 
ghiandolare. 

La seconda comprende : la tubercolosi apicale. l’in¬ 
filtrato precoce, la tubercolosi miliare, la polmonite ca¬ 
seosa, la tisi cavernosa, la tisi da aspirazione broncogena 
postcavitaria. 

Il Ronzoni distingue i processi derivanti dalla tuber¬ 
colosi primaria, le forme miliariche, le forme apicali, l’in¬ 
filtrato di Asmann, le forme ilari e perilari, le forme lo- 
bari e la tisi polmonare. 

Il Costantini divide i processi tubercolari in due 
gruppi: tubercolosi di prima infezione e tubercolosi da 
reinfezione. INel primo gruppo sono compresi gli infiltrati 
primari e secondari, le adenopatie tracheo-bronchiali, le 
forme pleuriche. Nel secondo gruppo sono compresi le 
forme produttive, siano esse miliari, nodulari o fibrose, le 
forme essudative, come la polmonite tubercolare, l’infil¬ 
trato precoce e la broncopolmonite con le loro varie fasi 
più caratteristiche, le forme pleuriche e le adenopatie 
bronco-mediastiniche- 

Seguendo una di queste tre classificazioni, che si ba¬ 
sano, in fondo, sullo stesso criterio, si rende più agevole, 
come abbiamo detto, l’orientamento diagnostico quando si 
va a leggere i quadri radiologici della tubercolosi polmo¬ 
nare. 
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Nel trattare della diagnosi precoce della tubercolosi 
non possiamo trascurare il rapporto che può avere una 
lesione iniziale con un trauma, e se questo avvenga nel¬ 
l’ambito del lavoro, l’importanza che viene ad assumere 
non soltanto dal punto di vista clinico ma anche medico¬ 
legale. Per la patogenesi della tubercolosi è indispensa¬ 
bile, com’è facile intendere, la presenza del bacillo, ma 
perchè questo attecchisca e la lesione si sviluppi, è neces¬ 
saria la disposizione locale. Quando una causa violenta 
determina nel polmone un locus minoris resislenliae , il ba¬ 
cillo vi troverebbe uri terreno più adatto a IP attecchimento. 

La tubercolosi traumatica si può manifestare in modi 
differenti. (Meyenburg, Ciampolini, Diez, Fossataro, Ric- 
kers, ecc.): può il trauma, ledendo i tessuti esterni, per¬ 
mettere la penetrazione nell’organismo dei bacilli che even¬ 
tualmente vi capitano daH’esterno; può rivelare o riacu¬ 
tizzare un focolaio preesistente; può facilitare il passag¬ 
gio dell’infezione da una zona polmonare ammalata a un 
altra dove non esisteva alcuna lesione; può, finalmente, 
provocare l’insorgenza di una lesione iniziale nella zona 
polmonare dove ha causato l’indebolimento della difesa 
locale e dove i bacilli, eventualmente circolanti, hanno 
potuto fermarsi e attecchire. Mentre le prime modalità 
sono più facili a verificarsi, specialmente nel campo chi- 
rurgigo, l’ultima si verifica molto più raramente. Ed è ap- 
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punto quest’ultima modalità che c’interessa, è la tuber¬ 
colosi iniziale che si sviluppa in conseguenza di un trauma 
al torace in un soggetto che fino allora non aveva presen¬ 
tato alcun segno di malattia, che per noi ha importanza 
tanto nei riguardi della diagnosi precoce, quanto in rap¬ 
porto al trauma lesivo o al trauma mobilizzatore. 

Di fronte a un caso simile non è sempre facile deci¬ 
dere se si tratta di un processo morboso preesistente, che 
il trauma ha semplicemente rivelato o riaculizzato, o di un 
processo morboso che presto o tardi doveva fatalmente 
evolversi, o di un processo latente svegliatosi in conse¬ 
guenza del fatto traumatico. Per potere stabilire la dia¬ 
gnosi di tubercolosi iniziale di origine traumatica è neces¬ 
sario, prima di tutto, procedere all’esame del soggetto più 
presto che sia possibile e tener conto delle prime manife¬ 
stazioni cliniche e radiologiche, mettendole in rapporto con 
lo stato anteriore del paziente e con lo stato attuale di tutto 
1 apparato respiratorio, e tener conto del tempo intercorso 
fra il fatto traumatico e l’insorgenza del processo mor¬ 
boso, tra la regione colpita dal trauma e la zona polmonare 
offesa. 

Senza questo esame dettagliato si corre il rischio di 
prendere per tubercolosi iniziale un processo già preesi¬ 
stente e attivo, che il trauma avrà potuto solo riacutizzare. 
Dal punto di vista medico-legale nell’ultimo congresso di 
chirurgia traumatica ad Amsterdam si è stabilito che per 
ammettere un rapporto fra il trauma e la tubercolosi pol¬ 
monare iniziale è indispensabile che il trauma sia accer¬ 
tato come infortunio, che debba essere notevole, che debba 
aver interessalo il polmone, che la malattia debba mani¬ 
festarsi, dopo il trauma, in forma evidente, che il tempo 
trascorso fra il trauma e lo sviluppo della malattia non sia 
troppo lungo. 
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In quanto all’epoca in cui ha inizio la tubercolosi dopo 
il fatto traumatico non è stato possibile dare dei termini 
precisi. 

In generale tutti son d’accordo nel ritenere che per 
ammettere con fondamento un rapporto enologico col 
trauma, la tubercolosi debba avere inizio non oltre i 6-7 
mesi, e che le eccezioni a questa regola vanno considerate 
con molto discernimento. 

Per quale meccanismo il trauma può portare una di¬ 
minuzione di resistenza nel polmone e favorire l’attecchi¬ 
mento dei bacilli tubercolari? Il trauma può modificare la 
circolazione e il trofismo cellulare locale, può provocare 
suffusioni emorragiche, può, infine, provocare lacerazioni 
ed emottisi. Ma questa mortificazione di una parte del pol¬ 
mone, questo locus minoris resistentiae , non dev'essere con¬ 
siderato come un terreno assolutamente facile aH’attecchi- 
mento dei bacilli che vi capitano e allo sviluppo della tu¬ 
bercolosi- 

La esperienza di laboratorio e l’esperienza clinica ci 
dicono che vi sono non pochi casi in cui il trauma avrebbe 
potuto permettere ai bacilli circolanti di fissarsi e svilup¬ 
parsi e invece ciò non si è verificato. 

Comunque, la possibilità che il trauma può figurare 
tra i fattori causali di una tubercolosi iniziale per l’atti¬ 
vazione diretta di un focolaio latente o per diffusione me¬ 
tastatica da un focolaio localizzato in un altro punto del 
parenchima polmonare o nelle linfoghiandole dell’ilo (Bo- 
nanni), esiste realmente. 

Per la diagnosi differenziale tra la tubercolosi precoce 
traumatica e la tubercolosi preesistente rivelata o riacu¬ 
tizzata dal trauma e la tubercolosi passata nella zona dove 
ha agito la causa violenta per mobilitazione di bacilli di 
un altro focolaio preesistente e attivo, bisogna, come ab¬ 
biamo accennato, tener presente lo stato anteriore sano, 
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che non faceva sospettare per nulla l’infezione, l’epoca in 
cui si sono manifestati i primi segni della malattia, (come 
la precoce comparsa dell’emottisi, della tosse, della tem¬ 
peratura, ecc.), il reperto radiologico che dimostri la pre¬ 
senza della lesione in rapporto alla sede del trauma, la qua¬ 
lità e l’estensione della lesione, ed escluda la presenza di 
altri focolai attivi. Tutti questi segni non hanno un valore 
assoluto, ma considerati nel loro complesso e nella loro pre¬ 
coce comparsa e in relazione alla violenza del trauma, pos¬ 
sono farsi ammettere con grande probabilità la tuberco¬ 
losi iniziale traumatica. 

Si è detto innanzi che quando la causa violenta in¬ 
terviene nell’ambito del lavoro e vi concorrano le condi¬ 
zioni alle a stabilire un nesso causale tra questa causa vio¬ 
lenta e lo sviluppo di un processo tubercolare iniziale, il 
fatto riveste i caratteri dell’infortunio sul lavoro ed è per¬ 
tanto, indennizzabile. 

Su quale misura dovrà essere concesso l’indennizzo? 
Considerando la differenza che esiste fra un soggetto con 
stalo anteriore sano e un soggetto già ammalato, e consi¬ 
derando che esistono molti casi di infezione latente senza 
alcuna sin toni antologia clinica, per cui il trauma non fa¬ 
rebbe che favorire lo sviluppo della malattia, che altri¬ 
menti o non si sarebbe verificata o si sarebbe verificata 
molto più lardi per l’azione di altre cause, non si può certo 
negare che senza il trauma il processo tubercolare non si 
sarebbe sviluppato o almeno non si sarebbe sviluppato cosi 
presto, per cui il danno sofferto dell’infortunato dev’es¬ 
sere valutato non solo tenendo conto della sede, della esten¬ 
sione, dell’attività della lesione, del reperto bacillare, e 
di tutte quelle altre condizioni (età, stalo generale, esi¬ 
stenza di altre malattie, capacità reattive deU’organisino, 
ecc.), che consentono in generale di formare il nostro con¬ 
cetto prognostico, ma anche in considerazione del fatto che 
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la malattia si è sviluppata a causa del trauma e che senza 
l’azione lesiva di questo forse non si sarebbe mai svilup¬ 
pata, anche ammettendo l’esistenza di un’infezione latente. 

Non è qui il caso di riportare le tabelle proposte in 
Italia e all’estero per i tassi d’indennità, che il lettore 
potrà trovare nei manuali d’infortunistica. 


7 


Timpano. 









TUBERCOLOSI ILARE 



TUBERCOLOSI ILARE NEGLI ADULTI 

E’ importante, specialmente quando all’esame dei 
polmoni non si rileva alcun sintomo che ci faccia sospet 
tare la tubercolosi, rivolgere l’aLtenzione all’ilo. Ci rife 

riamo qui alla tu 
bercolosi ilare degli 
adulti, riserbandoci 
di parlare più avanti 
della tubercolosi ila 
re dei bambini, che 
è, senza dubbio, 
molto più impor¬ 
tante. 

Quando esisto¬ 
no infiltrazioni glan¬ 
dolar! perilari o pe¬ 
ribronchiali intense si possono rilevare segni fisici di qual¬ 
che valore. Alla percussione si noterà una riduzione di 
suono nelle regioni paraslernali per 4-5 e a volte 6 cui. 
aU’infuori dei margini sternali, mentre normalmente la 
zona di ottusità non oltrepassa i 2 cm. o 2 cm. e mezzo. 
Più frequente e più inarcata è l’area di ottusità paraverte¬ 
brale destra, che può giungere a 6-7 cm- dalla colonna ver¬ 
tebrale, mentre dal lato opposto è appena evidente o nor¬ 
male. 


Fig. 26. — Area di Kronig (C. R.). 
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L istmo di ottusità di Krdnig è ridotto notevolmente 
da ambo i lati. Sono presenti le zone di ottusità riflessa. 

Quando la tumefazione glandolare è molto accentuata, 
anche l’ascoltazione può farci rilevare segni importanti 
come il soffio tubario, che si rende manifesto sopratutto 
nella zona paraverLebrale fra le scapole. 



Anche per la sindrome ilare bisogna poter escludere 
le altre cause che possono determinare I ingrossamento del¬ 
le glandole e tener conto degli altri sintomi generali che 
accompagnano l’adenopatia ilare. Difatti in certe malattie 
dell apparato respiratorio, in alcune malattie infettive, nei 
tumori, nelle emopatie, i gangli linfatici dell ilo possono 
tumefarsi. 

Torna opportuno ricordare, a proposito della tuber¬ 
colosi dell’ilo, che sebbene non sia frequente negli adulti 
e non sia sempre facile la diagnosi clinica, qualche a ulta 
rappresenta essa sola la causa della sindrome nota sotto 
il nome di tifobacillosi. 
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TI Poh tano afferma di avere potuto osservare recente¬ 
mente Ja tifobacillosi in tre casi, per cui l’esame clinico e 
le ricerche di laboratorio non sono stali sufficienti a sco¬ 
prire la vera causa ed è stala necessaria l’indagine radio¬ 
logica. Il Pontano ha, perciò, constatato che la suddetta 
sindrome non si differenzia clinicamente da quella descritta 
da Landuzy e non è dovuta ad una infezione generalizzata 
ma ad una infezione dell’ilo polmonare che si svolge negli 



Fig. 28. Aree di Krònig posteriormente (C. R.). 


adolescenti e riproduce, nella reazione glandolare, i ca¬ 
ratteri delle adenopatie ilari dei bambini. 

La sintomatologia della tubercolosi dell’ilo nell’adulto 
è ripetiamo, meno evidente che nel bambino, forse per¬ 
chè coll'avanzare dell’età la capacità reattiva delle ghian¬ 
dole va diminuendo. Occorre, dunque, molta prudenza nel 
valutare l ingrandimeuto delle ombre ilari prima di attri¬ 
buirle all’ingrossamento delle ghiandole tracheodironchiali. 
Il reticolo venoso sternale, ascellare e vertebrale, il soffio 
espiratorio ascoltarle sulle prime apofisi spinose dorsali, 
il soffio venoso che si ascolta sul manubrio dello sterno 
quando si fa estendere il capo, certe manifestazioni do- 
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vute con molta probabilità a processi di periadenite e me- 
diastinite, come la tosse stizzosa, rauca o bitonale e gli 
attacchi di affanno o di asma, sono segni che possiamo ri¬ 
levare più facilmente nei bambini. Tuttavia, se si am¬ 
mette la possibilità di una reinfezione nelle ghiandole già 
colpite nell’infanzia, oppure un risveglio di focolai latenti 
o una superinfezione, in modo da provocare reazioni lo¬ 
cali e diffusione della tubercolosi nelle zone contigue alle 
ghiandole, ossia provocare delle infiltrazioni periilari o. 
come altri le chiama, ilari-parenchimatose, costituendo, 
così, un’altra modalità di origine della tubercolosi polmo¬ 
nare, anche nell’adulto potrebbe rendersi manifesta la sin¬ 
tomatologia della tubercolosi dell’ilo. 

Costantini e Radaelli richiamano l’attenzione sui se¬ 
guenti sintomi : diminuzione della motilità del torace dal 
lato colpito, dolorabilità sulla zona interscapolo-vertebrale, 
ipofonesi in corrispondeza di questa zona con tendenza al 
suono timpanico verso la base, smorzamento del murmurc 
vescicolare e talora broncofollia e soffio bronchiale. L in¬ 
dagine radiologica, della quale in questi casi non si può 
fare a meno, potrà confermare o chiarire la diagnosi. 
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La tubercolosi nei bambini si localizza in generale nelle 
glandole linfatiche, specialrnenle in quelle toraciche. I ba¬ 
cilli tubercolari possono rimanervi per mollo tempo inat¬ 
tivi e rappresentare, tuttavia, un pericolo permanente per 
gli organi: polmoni, sierose, ossa, ecc-, Molti bambini af¬ 
fetti da tubercolosi delle glandole linfatiche finiscono per 
guarire completamente e molti altri, nell’età adulta, pos¬ 
sono presentare fenomeni di risveglio di vecchi focolai che 
sembravano spenti, e diffusione del processo infettivo nei 
polmoni e in altri organi. Da qui la necessità di diagno¬ 
sticare più precocemente che sia possibile le localizzazioni 
glandolari della tubercolosi nei bambini onde mettere que¬ 
sti piccoli pazienti in condizioni di poter vincere il pro¬ 
cesso infettivo rimasto circoscritto. Le numerose osserva¬ 
zioni cliniche, analomoradiologiche e anatomopatologiche 
hanno portato un po’ di luce sul complesso problema del- 
1 adenopatia tracheo-bronchiale, mettendo nel giusto rilie¬ 
vo alcuni sintomi e scartando altri di poco o nessun valore 
e determinando l’importanza di questa affezione nel quadro 
della tubercolosi endotoracica. Anche quando la prima in¬ 
fezione s’insedi nel parenchima polmonare (focolaio di 
Kuss) e dia luogo, in un secondo tempo, a lesioni ghian¬ 
dolari (legge di Parrol) è fuor di dubbio che l’adenopatia 
traecheo-bronchiale, intesa non come semplice reazione 
delle ghiandole linfatiche dell’ilo o del mediastino, difficil- 
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mente diagnosticabile, ma come un importante stadio della 
tubercolosi, che si appalesa con sintomi evidenti, mentre 
ancora non è apprezzabile alcun segno d’infezione a carico 
dei polmoni, ba la sua considerevole importanza sia che il 
processo rimanga latente per un periodo più o meno lungo 
di tempo, e possa, quando cause diverse intervengono a 
indebolire i poteri di difesa dell’organismo, riaccendersi 
e propagarsi per via linfatica od ematica negli organi vi¬ 
cini, sia che rimanga attivo e si evolva per dar luogo a le¬ 
sioni importanti nel parenchima polmonare. Delle glan- 
dole toraciche quelle che hanno maggiore importanza sono 
le glandole tracheali, tracheo-bronchiali e le interbron- 
chiali o broncopolmonari. 

Le glandole tracheo-bronchiali sono quelle che amma¬ 
lano più facilmente, sopratutto le glandole che si trovano 
sotto la biforcazione della trachea e sotto il bronco destro. 
Posteriormente a queste ultime si trovano l’esofago, la tra¬ 
chea, l’aorta, la vena azigos, le ramificazioni dei vaghi e 
i margini polmonari. 

Anteriormente si trova il pericardio che le separa 
dalla branca destra dell’arteria polmonare. 

Le glandole inlerbronchiali o bronco-polmonari occu¬ 
pano gli angoli di divisione dei bronchi e sono in rapporto 
coi rami dell’arteria polmonare. Le glandole della prima 
divisione del bronco destro sembra sieno le più recettive. 

Diagnosi clinica. — Gli autori che si sono occupati 
maggiormente della sindrome ilare sono concordi nel rite¬ 
nere che molte volte è l’esame clinico che conduce alla dia¬ 
gnosi, mentre la semeiotica fisica resta muta e talora anche 
quella radiologica. Vi sono, tuttavia, adenopatie Lracheo- 
bronchiali che decorrono senza alcun segno clinico, senza 
alcuna alterazione della temperatura e della nutrizione. 
Non è infrequente vedere dei bambini dall aspetto florido 
che hanno delle adenopatie latenti e che dopo un periodo 
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più o meno lungo di silenzio possono dare segni di attività 
ovvero regredire e calcificare. 

Altre volle danno luogo a dei sintomi che fanno ri¬ 
volgere la nostra attenzione sull’ilo. 

I pruni sintomi che attirano l’attenzione della fami¬ 
glia e la determinano a far visitare dal medico i propri 
bambini sono il deperimento e la tosse. Non si raccomanda 
mai abbastanza di procedere, in questi casi, ad una accu¬ 
ratissima anamnesi famigliare- I bambini sani, come è 
noto, aumentano regolarmente di peso e, ogni volta che 
se ne constala una diminuzione, bisogna cercar subito la 
causa. La tosse può essere leggera, ovvero canina, spasmo¬ 
dica, così da sembrare la tosse convulsiva ed essere accom¬ 
pagnata da vomito; altre volte c rauca, secca; altre volte 
invece è umida. Oltre al deperimento e alla tosse, si pos¬ 
sono avere rialzi termici, sudori notturni, perdita di ap¬ 
petito e dispepsia. 

II colorito dei bambini alletti da adenite ilare è per 
lo più pallido, gli occhi sono cerchiali, la pelle secca e la¬ 
nuginosa, specialmente al dorso, le ciglia lunghe. 

Ispezione. — H medico potrà constatare che, insieme 
ai segni accennati, il bambino presenta spesso nella regio¬ 
ne anteriore del torace una rete venosa che va accenluadosi 
verso il manubrio dello sterno. (Maggiora). Anche le vene 
giugulari possono apparire turgide. Posteriormente, sopra¬ 
tutto verso i processi spinosi delle prime vertebre dorsali, 
si possono notare delle piccole zone telangeclasiche (Coz- 
/olino). 

Palpazione- — Nelle regioni laterali del collo e nelle 
fosse sopra-clavicolari si possono palpare piccoli gangli. 
A volte, quando le glandole tracheo-bronchiali sono con¬ 
siderevolmente aumentate di volume, la pressione sullo 
sterno dà un senso di aumentata resistenza, mentre la pres- 
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sione o la percussione delle prime apofisi spinose dorsali 
provoca dolore (Petrusky). 

Percussione. — Percuotendo gli apici si può rilevare 



Fig. 29. — Arce di Krònig nella Tubercolosi ilare (C. R.)* 



una suboLtusità, specialmente a destra, dovuta non a fatti 
infiltrativi locali ma alPingrossamento delle glandole ilari, 


H - Timpano. 
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che, comprimendo il tessuto polmonare, provocano a di¬ 
stanza fenomeni congestizi. Oltre alla riduzione della ri¬ 
sonanza apicale, si può osservare una zona di ottusità pa¬ 
rasternale, dovuta airingrossamento delle glandole tracheo- 
bronchiali, zona che raggiunge i 2 o 3 cm. fino a 4-5 cm- 
di estensione da uno o entrambi i lati dello sterno (Gue- 
neau de Mussy). 



Posteriormente si può rilevare una zona di ottusità 
paraverlebrale, specialmente a destra, fra le apofisi spi¬ 
nose della 1 e 5 o 6 a vertebra dorsale (Korany). La per¬ 
cussione sternale è di scarso valore, sebbene le glandole 
tracheo-broncliiali si trovino in vicinanza dell unione del 
manubrio col corpo dello sterno (2° cartilagine costale), 
E’ in questi casi in cui è facile constatare la rete 
venosa già descritta per la compressione esercitata dalle 
glandole sulle azigos e per la pienezza delle giugulari da 
compressione della vena cava sup. e lalora si osserva la rea¬ 
zione delle glandole sopra-clavicolari. 
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Fig, 33 . — Rapporti delle vertebre con la trachea (C. R.)* 
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ossia in corrispondenza della biforcazione della trachea, 
perchè le variazioni di suono possono essere dovute ad 
altre cause e, nei primi anni di età, anche all’esistenza 
della glandola timo. Perchè si possa avere una ottusità ben 
marcata accompagnata da un senso di aumentata resistenza 
dello sterno, bisogna che le glandole siano molto volumi¬ 
nose. La percussione o soltanto la pressione sulle apofisi 
spinose delle prime vetrebre dorsali e specialmente della 
5‘\ può provocare, come abbiamo detto, una spinalgia nei 
casi in cui esiste un’adenite ilare. 

Ascoltazione. Nell’ingrossamento delle glandole 
ilari non è raro ascoltare agli apici, sopratutto a destra, 
dei rumori respiratori broncoalveolari, di diversa inten¬ 
sità, non dovuti nemmeno in questi casi a fatti infiltrativi 
ma a fenomeni congestizi di origine, diremo così riflessa. 
Anche in vicinanza dei capezzoli si possono ascoltare, alla 
fine della inspirazione, alcuni crepitìi fini e sparsi, lon¬ 
tani, che non scompaiono con la tosse, che non hanno ten¬ 
denza ad aumentare nè ad aggrupparsi in aree definite, 
come nei casi d’infiltrazione tubercolare. Tali crepitii sem¬ 
bra siano dovuti a fatti atelettasiei o edematosi provocati 
dalla pressione esercitata dalle glandole ingrossate. 

Qualche volta si ascoltano anche posteriormente alle 
basi polmonari. 

Ascoltando sulle prime apofisi spinose dorsali, si può 
rilevare, nei casi di ingrossamento delle glandole ilari, un 
respiro aspro, soffiante, che si propaga anche nelle regioni 
scapolari (D’Heubner). 

Ascoltando sulle medesime apofisi spinose la trasmis¬ 
sione della voce alta e poi afona, se vi è adenite, la bron¬ 
cofonia si ascolta fino all’apofisi della 7 lt vertebra cervi¬ 
cale, altrimenti si ascolta fino alla 5 a vertebra dorsale 
(D’Espine). 
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Se si ascolla sulla T cervicale, mentre si percuote sul 
manubrio dello sterno ed esiste adenopatia, il suono iiwece 
di essere lieve e lontano si percepisce più ottuso e più 
vicino (D’Oelsmitz)* 

Estendendo il capo del bambino e ascoltando sul ma¬ 
nubrio dello sterno, quando esiste adenopatia si percepisce 
il cosi detto soffio venoso, che non si ascolta facendo rimet¬ 
tere il capo nella posizione normale (Smith). 

Finalmente ascollando nello spazio intcrscapolo-verle- 
brale si possono percepire dei soffi espiratori (Duloiir), 
dovuti alla compressione dei bronchi da parte ilei gangli 
ingrossali. 

Sono questi i segni fisici sui quali molti autori richia¬ 
mano Inattenzione per la diagnosi clinica di adenopatia 
tracheo-bronchiale nei bambini. Forse non lutti hanno lo 
stesso valore e non lutti si rilevano con la stessa frequenza. 

Maggiore importanza viene attribuita al sintonia di 
Korany, d 1 Espine, di Heubner, alla tosse ora secca ora 
umida, ora rauca o bitonale (Marfan), all insorgere ili at¬ 
tacchi dispnoici o asmatici, al lirage-cornage. Conviene, 
tuttavia, tener presenti tulli i sintomi sopra descritti e ri¬ 
cercarli ogni volta che si sospetta 1 adenopatia Lraeheo- 
bronchiale, come pure conviene ricordarsi che 1 adenopatia 
tradìeo-bronchiale di natura tubercolare non si presenta 
spesso nei bambini, perchè, come ha giustamente osservato 
il Jemma, sebbene non vi sia bambino tubercolotico che 
non presenti una localizzazione più o meno attiva dei gan¬ 
gli, una vera malattia di questi gangli nel senso clinico non 

si presenta con molta frequenza. 

D’altra parte, come abbiamo accennalo altrove, esi¬ 
stono casi di adenopatie tracheo-bronchiali che non sono 
di natura tubercolare. Nelle bronchiti e hroncopolmon.ti 
da influenza, nella pertosse, nelle complicazioni bronco¬ 
polmonari del tifo, del morbillo, della sifilide, nelle ton- 
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silliti, nella febbre glandolare di Pfeiffer, si può rilevare 
la tumefazione delle glandole mediastiniche. 

Abbiamo voluto insistere in queste considerazioni non 
per diminuire l’importanza dell’adenopatia tracheo-bron¬ 
chiale, che rimane sempre notevolissima, ma per ricordare 
le difficoltà cliniche e radiologiche che a volte possono sor¬ 
gere e condurci a una diagnosi errata, e la necessità di esa¬ 
minare e riesaminare il bambino e valutare tutte le con¬ 
dizioni che possono consentirci una diagnosi certa. 

Diagnosi radiologica. — Esaminando il torace in po¬ 
sizione antero-posteriore e obliqua destra, le glandole tra- 


Fig. 34. — Tubercolosi delle glandole trachee-bronchiali. 

cheo-bronchiali e tracheo-lalerali ingrossate e ammassate 
proiettano un’ombra a sbarra o a camino parallelamente 
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allo sterno, che si estende dalla clavicola all’ilo attraverso 
il 2° 3° e 4" spazio intercostale. Le glandole caseificate 
proiettano ombre più dense e più arrotondate. L’illumi¬ 
nazione obliqua permette di vedere la massa glandolare 
proiettata in avanti e lateralmente. Altre volte invece di 



Kig. 35. Tubercolo»! delle glandole Inic-heo-bronchiali. 


ombreggiature più o meno intense, è dato di osservare una 
velatura a bordo diritto ovvero concavo. Le opacità tra- 
cheo-bronchiali sono meglio visibili dal lato destro, anche 
perchè da questo lato è più facile l’ingrossamento delle 
glandole. Dal lato sinistro le opacità glandolari possono 
facilmente essere confuse con le ombre dell orecchietta 
sinistra del cuore, del cono arterioso, della glandola timo. 
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iijs. 36. — Tubercolosi delle glandolo iracheo-bronchiali. 


Fig. 37. — Tubercolosi delle glandole trachco-bronchiali. 






TUBERCOLOSI 1LARK NEI BAMBINI 


65 


Le glandole della biforcazione della trachea si pos¬ 
sono vedere in posizione obliqua, ma non riesce facile. 

Le glandole bronco-polmonari concorrono alla forma¬ 
zione delle ombre ilari, che appaiono dense e assumono 



Fig. 38. Tubercolosi delle glandoli; iraclieo-bronchiali. 


la forma di 5, mentre le ombre dei grossi bronchi sono 
accentuate- Nei casi acuti, le ombre ilari si -vedono con¬ 
fuse. A misura che l’adenopatia tende a guarire e dimi¬ 
nuire la reazione periadenitica, le ombre appaiono più 


9 • Timpano. 
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dense e i contorni più netti. Nelle infiltrazioni iniziali e in 
certi stadi evolutivi i gangli non sono visibili ai raggi X. 



Fig. 39. — Tubercolosi del 1 glandole tracheo-bronchiali. 


Quando i grossi bronchi sono ispessiti, sembrano anelli o 
a forma di 8. 
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Abbiamo detto come alle volte le ombre vasali e bron¬ 
chiali possono trarre in errore e anche I ombra cardiaca 



Fig. 40. — Tubercolosi delle piandole trachee-bronchiali. 


può essere di ostacolo alla diagnosi di adenopatia. Bi&ogna, 
d’altra parte, considerare che cpiando le glandole sono col- 
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pite, si manifestano spesso processi periilari, che modifi- 



tig. 41. — Tubercolosi delle piandole tracheo-bronchiali. 


cano 1 aspetto delle ombre ilari cosi da permettere di dia¬ 
gnosticare indirettamente l’adenopatia. 









PROVE BIOLOGICHE 


Prove della tubercolina. — Per meglio compren¬ 
dere la natura e l’importanza di questa prova è oppor¬ 
tuno premettere alcune idee sul fenomeno dell 'allergia. 
L’allergia è, secondo v. Pirquet, il modo di reagire del¬ 
l’organismo contro l’infezione. Se noi introduciamo nel 
nostro organismo per via parenterale una determinata so¬ 
stanza organica, si provoca una reazione che può essere o 
il risultato di una aumentata sensibilità o di una aumen¬ 
tala resistenza. 

L’allergia tubercolare, che è quella che ora c interessa 
e che si può considerare come una delle più importanti 
reazioni allergiche, è la speciale sensibilità dimostrala dal- 
l’individuo affetto da infezione da bacillo di Koch di fronte 
alla tubercolina, mentre l’individuo sano non reagisce. 
Calmene definisce l allergia tubercolare come una parti¬ 
colare reazione rivelatrice di uno stato d’infezione. Mi¬ 
cheli la considera come un profondo mutamento della ca¬ 
pacità di reazione dell’organismo tubercoloso, sia di fronte 
ai più svariati materiali tubercolari, sia di fronte alla rein¬ 
fezione con bacilli viventi. Per Gròer l’allergia è un pro¬ 
cesso biologico che consiste in una modificazione qualita¬ 
tiva e quantitativa del comportamento dell’organismo vi¬ 
vente di fronte a un determinalo stimolo. Secondo questo 
autore, perciò, l’allergia è dovuta a due fattori : alla sen¬ 
sibilità (cellulare, istiogena o generale) e alla reattività . 
La prima dice che l’organismo è sensibile a un determinato 
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stimolo, la seconda avverte de\Vintensità con cui l’orga- 
nismo risponde allo stesso stimolo- Poiché il volere dedurre 
la gravità della malattia dalla intensità della reazione tu- 
bercolinica è ancora un sistema non scevro di errori, 
Gròer, con la collaborazione di Ghwlibogowski e di Ste- 
inhaus, si propose di determinare le modificazioni dello 
stato allergico nel corso della malattia con delle misura¬ 
zioni, delle grafiche e delle regole matematiche, che non 
è il caso di illustrare, perchè sono ancora oggetto di stu¬ 
dio, ma che presentano un grande interesse e potrebbero 
domani portare un nuovo ed utile orientamento sul pro¬ 
blema dell’allergia tubercolinica. La reazione può manife¬ 
starsi sul punto d’inoculazione della lubercolina quando 
si ricorre alla cutireazione o all’intradermorcazione, può 
manifestarsi nel focolaio d infezione e con fenomeni ge¬ 
nerali quando si ricorre alla via sottocutanea e transcu¬ 
tanea. E’ raro che la cutireazione e l’intradermoreazione 
possano dare anche reazione di focolaio. INoi l’abbiamo os¬ 
servato qualche volta in casi di lupus vulgaris. 

La tubercolina che si adopera a scopo diagnostico è 
la vecchia tubercolina di Koch, diluita al 20-25 % per la 
cutireazione, all’l:5.000 e all’ 1:10.000 per l’intrader¬ 
moreazione, all’l % per l’iniezione sottocutanea. 

Prova cutanea. — Praticando delle leggere scarifi¬ 
cazioni sulla cute della regione anteriore dell’avambraccio 
precedentemente pulita con etere, ed applicandovi sopra 
la tubercolina pura o diluita, si vedrà dopo 24 ore, e me¬ 
glio dopo 48 ore, la formazione di papule rossastre più o 
meno spiccale, circondale da un alone pure rossastro, se 
l’individuo è tubercolotico, mentre nella scarificazione di 
controllo, senza tubercolina, non si avrà alcuna reazione. 
Alcuni consigliano di praticare almeno 4 scarificazioni in 
serie e coprire la prima con una goccia di tubercolina pura, 
la seconda con una goccia al 25 %, la terza con una goccia 
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airi %, la quarta con una goccia di soluzione fisiologica. 
Si considera come positiva la prova che dà delle papule di 
almeno 5 inni, di diametro. Secondo \usset la reazione 
appena evidente indicherebbe o Vallergia assoluta dell 9 in¬ 
dividuo (stato cachettico), o Vanergia condizionata dovuta 
ad altre infezioni precedenti o intercorrenti: nell’adulto 
la polmonite, il tifo, la malaria; nel bambino il morbillo, 



Fig. 12. Prova cutanea. 

u) Prova porcutanea n di Mora. • ò) Prova cutaonn o di Von Pirquet. 
c' Controllo eiciiza tubercoluta. 


la scarlattina, la pertosse. La reazione sottoforrna di ma¬ 
culo-papule monocrone sarebbe una reazione evidente ma 
non si potrebbe dire ancora specifica, perchè può verifi¬ 
carsi anche in individui non tubercolosi. 

La reazione sottoforrna di maculo-papuìc più o meno 
estese, di colore giallastro circondate da un alone roseo, 
sarebbe, invece, una reazione beh evidente e specifica e 
indicherebbe resistenza di un processo tubercolare. Que¬ 
sta reazione non si ottiene inai negli adulti sani, e, quando 
si ha, vuol dire che l’iiifezione tubercolare « c in marcia » 
e bisogna cercarla e combatterla presto* 

Prova percutanea. — La prova perculanca o di Moro 
consiste nel frizionare fortemente la pelle per un diametro 
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di 5 cm. e per non meno di ] /2 minuto con tubercolina vec¬ 
chia o con la pomata di Moro al 60 °/o • Se la reazione è 
positiva, dopo qualche tempo compaiono sulla superficie 
frizionata dei modo lini simili al lichene. 

Prova intradermica o di Mantoux. Si inietta 
una goccia di tubercolina all’1/5000 o all 1/10.000 nel 
derma della coscia o dell avambraccio. Dopo 24-48 ore 
si nota, se la reazione è positiva, una infiltrazione infiam¬ 
matoria del derma con arrossamento della cute. E una 
prova molto sensibile e conviene ricorrervi quando la cu¬ 
tireazione ha dato esito negativo. Alcuni autori ritengono 
che la reazione di Mantoux è più sensibile solo quando 
venga praticata dopo una cutireazione, che ha determinato 
già la sensibilizzazione. A noi consta che praticando con¬ 
temporaneamente le due prove per la prima volta, ovvero 
dopo una cutireazione, l’intradermoreazione si dimostra 
sempre più sensibile. 

Prova sottocutanea.— Viene adoperala la vecchia 
tubercolina in soluzioni mollo diluite: 1.100 e 1.1000. 
per cui 1 c.c., dose di una iniezione della prima dilui¬ 
zione, contiene 1 rning- di tubercolina e 1 c.c. della se¬ 
conda diluizione 1/10 di mmg. In commercio si trovano 
le fiale nelle diluizioni volute. La dose iniziale per gli 
adulti è di 2/10 di millig., poi 1-2-3 mgr. Per i bambini 
]/IO di mgr., poi 5/10 — 1-2.50. La reazione si mani- 
festa con un elevamento termico, che comincia dopo 5-8 
ore o anche più tardi, malessere generale, senso di op¬ 
pressione, cefalea, a volte albuminuria, ecc.. Controindi¬ 
cazioni: febbre, emottisi, tubercolosi aperta, tubercolosi 
peritoneale e intestinale, malattie di cuore e reni, dia¬ 
bete, epilessia, arteriosclerosi avanzala, convalescenza, 
cachessia. 11 valore della prova sottocutanea non è nem* 
meno infallibile e indiscutibile. Tuttavia l’esperienza di 
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molti autori porla a concludere che la reazione alla prima 
e più piccola dose di tubercolina è conseguenza di alla 
sensibilità, che, in mollissimi casi, è dovuta a un processo 
tubercolare recente e attivo, mentre la reazione alle sole 
dosi elevate è quasi sempre indice d’infezione pregressa. 

La prova sottocutanea noi non la consigliamo al me¬ 
dico pratico perchè può provocare una forte reazione di 
focolaio, e siccome non è tanto sui fenomeni generali che 
bisogna fondare il valore specifico della reazione quanto 
sulle modificazioni che è capace ili apportare al focolaio, 
anche sulla valutazione di tali modificazioni occorre molta 
ponderazione. Se poi si inietta la tubercolina in vicinanza 
di una zona sospetta d’infiltrazione tubercolare, si pro¬ 
voca più facilmente una reazione di focolaio, caratteriz¬ 
zata da febbre e da fatti infiammatori a carico della stessa 
zona infetta, apprezzabili con la percussione e 1 ascolta¬ 
zione (ipofonesi, rantoli o aumento dei rantoli, comparsa, 
sebbene non frequente, del bacillo tubercolare nello 
sputo). La reazione di focolaio indica la presenza di una 
tubercolosi in atto o per lo meno che la malattia non è 
ancora guarita. Quando la diagnosi può essere accertata 
diversamente non c opportuno, come si è detto, ricorrere 
a questa prova. 

Oftalmoreazione. — Vi olii Linsuer e Calmene lit¬ 
ro no i primi a introdurre la prova congiuntivale- Quando 
si c sicuri che l’occhio è esente da qualsiasi malattia, si 
istilla nel fornice congiuntivale inferiore una goccia di 
vecchia tubercoluta all 1 %. Dopo circa 24 ore si pi od lice 
una congiuntivite più o meno intensa. Questa prova non 
è esente da pericoli e ha minor valore della prova cutanea. 
Alcuni autori consigliano di eseguire le due prove ia¬ 
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Sicilie, sopratulto nei casi in cui è controindicata la prova 
sottocutanea. 


* * ❖ 

Quale valore diagnostico dobbiamo assegnare alla cu¬ 
tireazione? Una Pirquet o una Moro positiva nell’adulto 
indica che l’individuo è infettato dal bacillo di Koch, ma 
non indica nè lo stadio della malattia nè lo stato di attività. 
Taluni ammettono che una reazione fortemente positiva 
significa l’esistenza di un processo tubercolare attivo men¬ 
tre una reazione debolmente positiva significa 1 esistenza 
di un processo latente, inattivo. Ora dalle numerose espe¬ 
rienze eseguite negli adulti tale criterio non appare molto 
fondato. Uà positività più o meno intensa della cutireazione 
nell’adulto ha solo valore di orientamento. Essa ci dice 
che l’individuo ha sofferto o ha la tubercolosi, ci dice che 
è in stato di allergia tubercolare, perchè, come dice Gulh, 
alla lubercolina reagisce soltanto l’organismo tubercoloso, 
ma non ci indica l’attività o inattività del processo e tanto 
meno ci indica il suo inizio, la sua precocità. Si è detto 
che più alte sono le diluizioni della tubercolina alle quali 
reagisce la cute e più è probabile 1 esistenza di un prò- 









PROVE BIOLOGICHE 


75 


cesso tubercolare attivo. In pratica questa possibilità si 
verifica raramente. Si è detto pure che i processi essudativi 
danno luogo a reazioni più intense mentre i processi proli¬ 
ferativi e sclerotici danno luogo a reazioni meno intense. 
Nell’adulto questo concetto non risponde sempre a verità. 
Comunque, la cutireazione positiva è importante in (pianto 
ci indica la necessità di stare in guardia, specie quando 
manca qualsiasi segno steto-acustico, e di continuare la 
nostra oservazione ed estendere le indagini fino a poter 
diagnosticare il più presto possibile la tubercolosi polmona¬ 
re. Ed è bene ricorrere anche a questa prova non appena 
sorga il sospetto di una infezione specifica del polmone. 

La cutireazione acquista un valore altissimo nel barn- 
inno. Nei lattanti e nei bambini fino a 2 anni la cutirea¬ 
zione positiva indica, di solito, l’esistenza di un processo 
tubercolare attivo. Abbiamo detto cc di solito )> perchè può 
accadere che nella convalescenza di alcune malattie, come 
il morbillo, la scarlattina, l’inlluenza, la tosse convulsa, 
la cutireazione riesca negativa (allergia condizionata) pur 
in presenza di lesioni tubercolari- Conviene, in questi casi, 
ripetere la cutireazione più volte a distanza varia di tempo. 
Nella tubercolosi ganglionare dei bambini, in mancanza di 
segni steto-acustici, la cutireazione può aiutarci molto nella 
diagnosi. Tuttavia vi sono bambini con adenopatie tracheo- 
broncliiali nei quali la cutireazione è negativa. Vuol dire 
che l’origine di simili adenopatie è dovuta ad altre cause: 
malattie infettive, tosse convulsiva, ecc., e spesso, dopo 
un periodo più o meno lungo, l’adenopatia si risolve. 

Esame dell’espettorato. — Il reperto del bacillo di 
Koch nell’espettorato è la dimostrazione certa dell esisten¬ 
za della tubercolosi, ma non è un reperto assolutamente 
indispensabile per la diagnosi. Tuttavia, siccome il reperto 
positivo è della massima importanza e accade spesso di 
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trovare il bacillo dopo ripetuti esami anche in casi pre¬ 
coci, così è opportuno non trascurare mai la ricerca. 

Dobbiamo, però, tener presente che qualche volta si 
trova nell’espettorato il bacillo di Koch senza che nel sog¬ 
getto si possano rilevare segni clinici e radiologici. 

Sono i casi che vengono designati come cc portatori 
sani », (( portatori validi », « infetti e non malati ». Per 
quanto un semplice saprolìtismo del bacillo di Koch non 
si sia potuto ancora dimostrare, esistono indubbiamente 
casi che nell’espettorato presentano il bacillo di Koch 
mentre nelle condizioni generali e locali non è apprezza- 
alcun mutamento (Yacquol, Ulfolz, B esanco n, Brami, 
Maver, Faur, Pirera, ecc.). In questi rari casi conviene 
ripetere a distanza di lernpo non solo l'esame dell’espet¬ 
torato ma anche Tesarne generale per non andare incontro 
a delle sorprese. 

Per la dimostrazione batteriologica dei bacilli di 
Koch nell’espettorato è opportuno esaminare l’espettorato 
del mattino e in stato più che sia possibile fresco. Si pre¬ 
levano le particelle più dense, giallastre, che è facile pro¬ 
vengano dai bronchioli e da^li alveoli. Se la ricerca è ne¬ 
gativa, si procede alTomogeneizzazione del materiale, 
trattando una parie con tre parli di liscivia di soda al 10 % 
e con 5 parli di acqua distillata. Questa miscela si riscalda 
lentamente in capsula di porcellana e si aggiunge poco per 
volta altra acqua distillala fino a raggiungere dieci volte 
il volume dell’espetloralo. Dopo il raffreddamento si ag¬ 
giungono LO goccie di alcool al 50 % per diminuire la 
densità e si procede alla centrifugazione per un quarto 
d’ora- Col sedimento si allestiscono preparati, che ven¬ 
gono colorati col metodo Ziehl-Nelsen. E’ preferibile que¬ 
sto metodo di colorazione su quello più semplice del Gab- 
bet, perchè se per caso ci fosse nelTespettorato il bacillo 
dello smegma, che è pure acido-resistente, quest’ultimo 
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difficilmente resisterebbe alla decolorazione coll 9 alcool. E’ 
pure conveniente colorare un preparato col Gram. Se si 
osservano in questo preparato molti epiteti piatti, molti 
germi comuni e pochi leucociti, si può dire che l’espello- 
rato proviene dalle prime vie aree. Se, invece, si osser¬ 
vano cellule endoteliali, molti leucociti e pochi germi co¬ 
muni, la provenienza è più profonda: bronchi, alveoli. 



Fig. 44. — Bacilli della tubercolosi 
(Col. Zudil-NcUen). 


Un allro metodo di arricchimento è quello di Ron- 
chèse, che si è dimostralo in pratica rapido, efficace, eco¬ 
nomico. Il materiale, messo in un bicchiere a calice, viene 
omogeneizzato a freddo con una soluzione idroalcoolica 
di soda (alcool a 95 c.c. 25, acqua distillata c.c. 75, li¬ 
scivia di soda c.c. 5). La miscela si agita con una bacchetta 
di vetro fino a quando non sia divenuta filante. Quindi si 
versa alla superficie un po’ d’acetone, che poco a poco 
sale alla superficie. 

L’aggiunta dell’acetone provoca la formazione di uno 
strato coagulalo dove si raccolgono i bacilli di Koch. lale 
strato può essere tolto mediante un’ansa di platino e flui¬ 
dificato in una provetta con dell’alcool sodato. Il materiale 
così preparato serve per allestire dei vetrini da colorare 
col solito metodo, avendo la precauzione di fare degli stri- 
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sci un po’ spessi e di usare come colore di contrasto la 
soluzione satura di acido picrico, perchè il bleu di meti¬ 
lene li colorerebbe troppo intensamente- 

Esperimenti sugli animali. — Quando non è possi¬ 
bile trovare il bacillo tubercolare nello sputo, nei casi in 
cui si sospetta l’infezione si può ricorrere alla inoculazione 
sottocutanea dell’espettorato negli animali da esperimento 
(cavia). Se non si vuole aspettare lo sviluppo della tuber¬ 
colosi, che spesso avviene dopo 608 settimane, si esami¬ 
nano, dopo un mese, o, se l’ingrossamento è manifesto, 
dopo una diecina di giorni, le glandule vicino al punto 
dell’inoculazione (regione interna della coscia). Alcuni au¬ 
tori, per rendere queste glandolo più sensibili all infezione, 
consigliano di comprimerle ripetutamente con le mani pri¬ 
ma e dopo E iniezione, altri di ricorrere alle irradiazioni 
coi raggi X. 

La diagnosi è sicura quando al Tesarne microscopico 
si trovano i bacilli di Koch e non soltanto quando si con¬ 
statano lesioni che sembrano di natura tubercolare, ma 
che potrebbero essere l’esponente di infezioni pseudo¬ 
tubercolari. 

Il Ninni ha proposto la inoculazione inlraglandolare, 
ossia la inoculazione direttamente nelle glandole linfatiche 
del collo delle cavie. Il reperto sarebbe più sicuro e si ot¬ 
terrebbe in un periodo di tempo più breve. 

Reazione dell’albumina. — L’espettorato da esami¬ 
nare deve essere esente, per quanto è possibile, da secre¬ 
zione buccale o naso-faringea e nella stagione calda con¬ 
viene esaminarlo presto, mentre nella stagione fredda si 
può aspettare 24 ore. 

L’espettorato si diluisce con quattro volte il suo vo¬ 
lume di soluzione fisiologica, resa acida con alcune goccie 
di acido acetico al 3 % e si filtra con carta da filtro inumi¬ 
dita. Soltanto l’albumina e la globulina appaiono nel fil- 
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trato, che viene raccolto in una provetta. Ovvero si me¬ 
scola l’espettorato con una quantità doppia di soluzione 
acetica al 3 %, si filtra e si aggiunge del ferrocianuro di 
potassio. L’albumina precipita a fiocchi. In generale si può 
dire che la presenza dell’albumina nell’espettorato indica 
l’esistenza di una tubercolosi attiva; l’assenza dell’albu- 
mina, quando si verifichi almeno per tre volte consecu¬ 
tive e sia costantemente negativo il reperto del bacillo, 
indica che non esiste nessun processo tubercolare in atto; 
la presenza dell’albumina, nei casi dubbi e precoci, ci fa 
sospettare maggiormente l’esistenza della tubercolosi. Ma 
il valore deH’albuininodiagnosi non è assoluto. L’albu¬ 
mina si trova nell’espettorato dal 90 al 95 % dei tuberco¬ 
lotici, ma si può riscontrare anche in casi di bronchetta- 
sia, edema polmonare, polmonite lobare, ecc..« 

Citologia dell’espettorato. — Le ricerche citologiche 
dell’espettorato non sono ancora così estese e probative da 
poterci fornire dati di una certa importanza per la diagnosi 
di tubercolosi e specialmente di tubercolosi precoce. 

Indice opsonico. — E’ una prova che molti autori 
esaltano e molti la dichiarano trascurabile. Consiste nel 
determinare la capacità di un siero di sangue a rendere fa¬ 
gocitabili i bacilli tubercolari. Tralasciamo di descrivere 
la tecnica perchè la prova non è sufficiente per la diagnosi 
precoce e non è facile ad eseguirsi. 

Fissazione del complemento. — Il meLodo è analogo 
a quello di Wassermann per la sifilide ma non ha lo stesso 
valore, perchè mentre con la reazione di Wassennau noi 
vogliamo sapere se un individuo è o no sifilitico, con la 
reazione analoga per la tubercolosi a noi non interessa di 
sapere soltanto se l’individuo è o no tubercolotico, ma se 
la tubercolosi è attiva o pregressa, precoce o no. 

Ora. nei casi di tubercolosi incipiente la percentuale 
delle reazioni positive è bassa, mentre è alla la percentuale 
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delle reazioni positive nei casi di tubercolosi clinicamente 
inattiva. 

Alcuni hanno sperimentato la deviazione del comple¬ 
mento servendosi dell’antigeno di Besredka, al tri delPan- 
tigeno lecitinato di Witebsky, Klingestein e Kuhn, con ri¬ 
sultati incoraggianti per quanto riguarda la diagnosi di at¬ 
tività di un processo tubercolare, ma con scarso risultato 
per la diagnosi della tubercolosi iniziale. 

Enzimo-reazione. — Anche questa appartiene alla dia¬ 
gnostica biologica della tubercolosi, ma il suo valore per 
quanto apprezzato da alcuni autori, non sembra ancora 
tale da svelarci precocemente la localizzazione polmonare 
della tubercolosi. Vi sono, d’altra parte, dei casi di tuber¬ 
colosi accertata con enzimoreazione negativa, e altri clini¬ 
camente sani con enzimoreazione positiva. 

Sensibilizzazione con la tiroidina. Il Laminili 
consiglia di somministrare ai sospetti ili tubercolosi polmo¬ 
nare 1-2 compresse di tiroidina per 15 giorni e osservare 
giorno per giorno i polmoni allo scopo di scoprire even¬ 
tuali modificazioni semiologiche. Se non si nota alcuna 
modificazione, si somministreranno 2 gr- di joduro di sodio 
e dopo due giorni si pratica una iniezione di autosiero da 
vescicante. Se non compaiono modificazioni del fremito 
toraco-vocale ovvero punti di respirazione aspra o altri 
segni radiologici, allora si può presumere che non esista la 
tubercolosi polmonare. Il metodo Landolfi l’ho sperimen¬ 
talo in 7 casi sospetti. In 2 ho notato delle modificazioni 
semiologiche dopo la somministrazione della tiroidina, in 
uno dopo la somministrazione della tiroidina e del ioduro. 
Negli altri 4 non ho potuto rilevare nulla di anormale, 
sebbene avessi applicalo il metodo completo, trattandosi 
di pochi casi e recenti, non stimo prudente trarre alcuna 
conclusione diagnostica. 

Velocità di sedimentazione dei globuli rossi.— E’ 

stata largamente provata la velocità di sedimentazione dei 
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globuli rossi per la diagnosi della tubercolosi. Io lho spe¬ 
rimentato su 38 casi, seguendo il metodo della mescolanza 
di cui. 0,40 di una soluzione di citrato di sodio al 5 % e 
di cm. 1,60 di sangue. L’aggiunta di citrato di sodio impe¬ 
disce la coagulazione e i globuli rossi sedimentano più o 
meno rapidamente lasciando il plasma soprastante limpido. 
Occorre, per la prova, una provetta sterile e perfettamente 
asciutta del diametro di 5 mm. alta 16 cm. Si segna l’al¬ 
tezza raggiunta da 2 c.c. e, sotto, quella corrispondente a 
35 mm. 11 tempo impiegalo dal plasma per raggiungere 
l’altezza di 35 mm- rappresenta la velocità di sedimenta¬ 
zione dei globuli rossi. La sedimentazione normale esclude 
la tubercolosi. Però la sedimentazione rapida può verifi¬ 
carsi in altre malattie febbrili o infiammatorie, neH’anchi- 
lostomiasi, nella sifilide, nel cancro, ecc.. Inoltre non è in¬ 
frequente il caso che la sedimentazione fallisca nella tu¬ 
bercolosi precoce. Potrebbe, secondo molti, avere un va¬ 
lore prognostico, in quanto la sedimentazione, rapida in¬ 
dicherebbe un processo evolutivo della malattia, mentre la 
sedimentazione rallentata indicherebbe un decorso piut¬ 
tosto favorevole. Dai 38 casi studiati non potrei attribuire 
che scarso valore al metodo della velocità di sedimenta¬ 
zione dei globuli rossi dal punto di vista della diagnosi di 
tubercolosi precoce, e un discreto valore dal punto di vista 
della prognosi. 

Volendo ricorrere a questa prova, del resto assai fa¬ 
cile, bisogna evitare diverse cause di errore, dovute alle 
differenti temperature, al prelevamento del sangue dopo i 
pasti, all’intorbidamento rossastro dell’estremo superiore 
della colonna dei globuli rossi. E’, se non altro, una prova 
di orientamento. 

Reazione emoclasica.— Il D’Amato iniettando pic¬ 
colissime dosi di tubercolina di Koch ha potuto osservare 
il quadro della crisi emoclasica, e cioè: abbassamento della 
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pressione sanguigna, leucopenia con notevole diminuzione 
dei polinucleati, diminuzione del tempo di coagulazione, 
abbassamento dell’indice refrattometrico, minore retratti¬ 
lità del coagulo. 

Secondo il D’Amato la R. E. è positiva negli individui 
affetti da lesioni tubercolari e negativa nei sani o negli in¬ 
dividui affetti da altre lesioni. Tale reazione, come risulta 
dalle esperienze di vari autori, ha un valore clinico simile 
a quello della cutireazione. 

A proposito della diagnosi precoce della tubercolosi 
non è senza importanza spendere poche parole su taluni 
problemi di fisiopatologia, di biologia e di profilassi. E i 
problemi che più interessano ed hanno relazione con la 
diagnosi precoce della tubercolosi sono: il problema della 
costituzione, quello deli 9 immunità, della ereditarietà tu¬ 
bercolare, dei centri diagnostici e delle colonie per i tu¬ 
bercolosi adulti precoci . 




COSTITUZIONE E TUBERCOLOSI 


E noto, in seguito agli studi costituzionalistici di molti 
autori, specialmente in Francia, in Germania ed in Italia 
(da noi ebbero grande sviluppo per opera del De Giovanni, 
del Viola, del Pende, del Castellino, del Giuffrè, del Fici, 
del Castaldi, ecc...), che la reazione totale o parziale del¬ 
l’organismo è diversa di fronte alla stessa causa morbosa, 
ossia varia col variare delle condizioni morfologiche, chi¬ 
miche e dinamico-umorali dell’individuo. 

Il De Giovanni, partendo dal concetto che nella evo¬ 
luzione degli organismi si possono avere delle modificazioni 
somatiche, ossia degli arresti e degli eccessi di sviluppo ed 
altre anomalie, volle studiare i principali tipi morfologici 
e descrisse, in confronto del tipo ideale, le tre note combi¬ 
nazioni. Il Viola, applicando il metodo antropometrico- 
morfologico-clinico, chiarì meglio il problema delle costitu¬ 
zioni non solo dal punto di vista morfologico, ma anche fi¬ 
siologico e patologico, dando particolare risalto ai tipi me- 
gaiosplancnici (abito apoplettico) e ai tipi microsplancnici 
(abito tisico). Il Pende, infine, rilevò la grande importanza 
dei fattori dinamico-umorali in rapporto alle secrezioni 
delle glandole interne, e i fattori neuro-psicologici in rap¬ 
porto alla vita di relazione, alla vita vegetativa e alla vita 
psichica. Sopratutto importanti si sono dimostrate le se¬ 
crezioni delle glandole interne, che sotto l’influenza del si- 
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stema neuro-vegetativo, sono capaci di regolare la prò- 
duzione degli umori e il funzionameli lo generale o par¬ 
ziale dei vari apparali. Dalle azioni sinergiche ed antago¬ 
nistiche di queste secrezioni dipende la diversa funziona¬ 
lità degli apparati e la diversa modalità di reagire e quindi 
nello studio della costituzione e della patogenesi delle ma¬ 
lattie è necessario tener conto anche della cosidetta domi¬ 
nar! le endocrina. 

In base agli accennati fattori morfologici, chimici, 
dinamico-umorali e neuro-psicologici, il Pende ha così de¬ 
finito la costituzione: « La risultante morfologica, fisiolo¬ 
gica e psicologica, variabile da individuo a individuo, delle 
proprietà di lutti gli elementi cellulari ed umorali del corpo 
nonché della loro combinazione in un tipo speciale di fab¬ 
brica corporea, in uno speciale stalo cellulare avente un suo 
proprio equilibrio e rendimento funzionale e una data ca¬ 
pacità di adattamento agli stintoli dell’ambiente ». 

La costituzione è legata ai caratteri ereditari e acqui¬ 
siti dell’individuo e possiamo avere una costituzione nor¬ 
male, quando tutti gli organi si presentano normali per 
sviluppo e funzione e concorrono al normale funziona¬ 
mento di tutto l’organismo. Naturalmente in natura una 
costituzione perfettamente simile non esiste, ma conviene 
ammetterla per intendere tutte le variazioni anatomo-fisio- 
logiche. Una anomalia della costituzione, generale o par¬ 
ziale, quando si ha la deviazione, quantitativa e qualita¬ 
tiva, della costituzione normale. 

Una predisposizione, quando l’organismo od un suo 
apparato od organo, a causa di determinate deviazioni, 
divengono preparati o disposti a subire 1 azione di una 
causa morbigna. 

La predisposizione, quando esiste, è sempre legata 
alle anomalie della costituzione, ma le anomalie della co¬ 
stituzione non determinano in tutti i casi la predisposi- 
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zione. Lo stalo di disposizione o di predisposizione può es¬ 
sere modificato da fattori ambientali, che sono capaci di 
modificare le anomalie costituzionali. Per questa ragione il 
medico non può fare a meno di conoscere tali anomalie, 
perchè così può orientare il proprio concetto diagnostico e 
regolare il trattamento curativo e profilattico. 

Abbiamo parlato di costituzione totale e di costituzione 
parziale e, per conseguenza, di predisposizione generale e 
di predisposizione parziale. Ora bisogna aggiungere che la 
costituzione totale è considerata come la più importante 
dal punto di vista clinico, ma anche la costituzione parziale 
ha il suo valore, come ha già dimostralo il Viola. Un appa¬ 
ralo o un organo possono essere disposti, indi pendente¬ 
mente dalla costituzione generale, ad ammalare- 

Riconosciuta l’importanza della costituzione in rap¬ 
porto con lo sviluppo e col decorso delle malattie, vogliamo 
brevemente accennare alle condizioni organiche che ren¬ 
dono l’individuo predisposto a contrarre la tubercolosi. 

Anche per la predisposizione alla tubercolosi si am- 
metono fattori ereditari e fattori acquisiti. In generale, a 
rendere l’organismo recettivo, operano insieme tanto i fat¬ 
tori ereditari quanto i fattori acquisiti. 

E come vi sono fattori ereditari e acquisiti che favo¬ 
riscono l’infezione e possono rendere più grave il decorso, 
cosi vi sono fattori ereditari e acquisiti che ostacolano l’in¬ 
fezione e rendono difficile l’evoluzione. Sulla predisposi¬ 
zione ereditaria alla tubercolosi non vi è, però, accordo fra 
gli autori. Alcuni sono assertori convinti, altri dubitano ed 
altri la negano addirittura. Per contro vi sono autori che 
ammettono Peredo-immunità alla tubercolosi e in molti casi 
d’infezione anziché di predisposizione alla tubercolosi bi¬ 
sogna parlare di esposizione al contagio e d influenze am¬ 
bientali. Senza volere entrare in un campo in cui le opi¬ 
nioni sono ancora in continuo contrasto, ci basti rilevare 
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che hanno importanza per l’insorgere della infezione tu¬ 
bercolare sia i fattori ereditari, sia i fattori ambientali, che 
operano favorendo o attenuando o impedendo l’infezione 
stessa. 

Fattori generali di predisposizione alla tubercolosi si 
possono considerare: Vabito longilineo , I abito brachilineo , 
Valuto linfatico , certe anomalie morfologiche riguardanti la 
nutrizione e lo sviluppo dei tessuti e degli apparecchi (di- 
strofie , ipoplasie, iperplasie , ecc...), per le quali anomalie 
non sarebbero estranee, come abbiamo osservato, le disfun¬ 
zioni delle glandole a secrezione interna. 

L’abito longilineo o abito tisico, secondo Viola e Hci, 
è caratterizzato dalla deficienza del valore del tronco ri¬ 
spetto al valore degli arti e dalla disposizione prevalente¬ 
mente verticale del soma; nel tronco eccedenza del torace 
sull’addome e dell’addome inferiore sul superiore, preva¬ 
lenza dei diametri trasversali sui sagittali. 

Fattori locali o parziali di predisposizione alla tuber¬ 
colosi sono: il torace tisico , ossia il torace appiattito e stret¬ 
to, specialmente nella parte superiore, per cui l’aereazione 
e la circolazione degli apici polmonari viene spesso ostaco¬ 
lata: il torace ipoplastico , ossia il torace poco sviluppalo 
nella sua struttura esterna e nei suoi organi interni, come 
si nota spesso negli individui ipoevolutivi, negli individui, 
cioè, che presentano chiare stigmate di distrofia geuerale; 
la microcardia , ossia il cuore piccolo in proporzione dello 
sviluppo generale dell’organismo e dello stesso albero re¬ 
spiratorio. 

Alcune volte l’abito tubercolare invece di essere pre¬ 
formato è dovuto all’esistenza di un processo tubercolare 
latente. Appunto per questo molti autori sono stati indotti 
a negare all’abito tubercolare l’importanza di fattore pre¬ 
disponente. Ma le numerose osservazioni cliniche e speri¬ 
mentali di valorosi costituzionalisti, portano ad ammettere 










COSTITUZIONE E TUBERCOLOSI 


87 


anche l’esistenza delP/iabitws preformalo. S’intende, come 
si è detto avanti, che ai caratteri ereditari possono aggiun¬ 
gersi i caratteri acquisiti, rendendo più o meno spiccalo lo 
stato di predisposizione* 

Finalmente bisogna osservare che se Valuto tisico è 
il più delle volte un fattore predisponente alla tubercolosi, 
anche Vabito normale o Vabito robusto possono presentare 
talora una particolare recettività all’iniezione tubercolare 
per un insieme di cause interne ed esterne, che portano ad 
una diminuzione di resistenza organica in generale o del- 
Fapparato respiratorio in modo particolare. 

Riguardo all 'abito linfatico o temperamento linfatico 
o linfatismo, come comunemente si dice, si ritiene che la 
iperplasia linfatica costituzionale, che si rileva con accen¬ 
tuazione magiore o minore nelle diverse regioni, per cui 
oggi si parla di linfatismo cefalico o adenoidismo, di lin¬ 
fatismo cervicotoracico e di linfatismo addominale e degli 
arti, induce un indebolimento funzionale dell apparalo 
linfatico, per cui facilmente reagisce agli sLimoli (iniezioni- 
intossicazioni) e può ammalare. Tenendo conto delle ma¬ 
nifestazioni generali del linfatismo, possiamo dividere gli 
individui linfatici in torpidi o astenici , con tendenza all in¬ 
grassamento e alla bradi tipi a, ed in eretistici o i per sterrici* 
a tipo longilineo e quasi sempre gracili. Gli uni sono ordi¬ 
nariamente ipotiroidei con ipoeccitabilità del simpatico, gli 
altri ipertiroidei con ipereccitabilità del simpatico (Pende). 

Sebbene il linfatismo sia dai più consideralo come un 
terreno favorevole all’attecchimento del bacillo di Roch, 
vi sono autori che lo considerano come una barriera, come 
una difesa alla diffusione dell infezione. Allo stalo attuale 
delle nostre conoscenze si può dire che il bacillo di koch 
capita spesso nel tessuto linfatico, dove può essere arrestato 
e reso inoffensivo, come può attecchire e svilupparsi, e, in 
determinati momenti e condizioni, portare I infezione in 
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altri punti deH’organisino. A questo proposito non è inop¬ 
portuno ricordare la recente teoria della diffusione cervi- 
co-linfatica della tubercolosi polmonare. L’osservazione di 
molti casi di infezione tubercolare dei gangli cervicali, se¬ 
guita a breve o a lunga scadenza dall’insorgere di processi 
polmonari, specialmente apicali, ci avverte di tenere nel 
debito conto, quando dobbiamo occuparci della diagnosi 
precoce della tubercolosi polmonare, anche di eventuali 
pregresse infezioni di gangli linfatici superficiali e special- 
mente della regione cervicale. (Campani-Sergent). 

L’abito linfatico, sebbene rappresenti un terreno fa¬ 
vorevole allo sviluppo della tubercolosi, tuttavia sembra 
che non sia altrettanto favorevole ad accelerare il decorso 
della malattia. Infatti, sia nelle localizzazioni extrapohno- 
nari sia in quelle polmonari, l’evoluzione della malattia è 
di solito lenta, con tendenza alla guarigione per sclerosi. 

L’abito linfatico, in confronto all’abito longilineo e 
brachilineo, si comporta diversamente coll’andare degli 
anni. Nell’età infantile si ritrova tanto nell’abito longilineo 
quanto nell’abito brachilineo, ma in seguito subisce una ra¬ 
pida evoluzione nell’abito longilineo, mentre persiste nel- 
Fabito brachilineo (Fici). 
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Non solo esiste la predisposizione alla tubercolosi, 
ma esiste anche la immunità. L’argomento dell immunità 
verso la tubercolosi ha molto appassionato gli studiosi. Una 
immunità naturale verso la tubercolosi non si è ancora po¬ 
tuta dimostrare, così come non si è ancora potuta dimo¬ 
strare un’immunità naturale verso le altre malattie infet¬ 
tive. 

Alcuni autori, dopo la scoperta del virus tubercolare 
filtrabile e dopo la dimostrazione del passaggio di detto vi¬ 
rus attraverso la placenta, sono inclinati ad ammettere la 
possibile sensibilizzazione e immunizzazione del feto e 
quindi la possibile eredo-immunità. Maggiore importanza 
sembra che abbia 1 immunità acquisita, immunità che può 
acquistare l’organismo in seguito ad una infezione tuber¬ 
colare lieve, lenta, persistente, senza alcun sintomo ili vera 
e propria malattia. In simili casi gl individui si possono 
considerare come vaccinali, o, come si dice, in istato aller¬ 
gico, e, perciò, capaci di resistere alla reinfezione tuber¬ 
colare, sia essa di origine endogena, sia di origine esogena. 
L’immunità acquisita può essere, dunque, ottenuta in grado 
maggiore o minore e per un periodo più o meno lungo an¬ 
che con la vaccinazione. Oggi si è inclinati a credere che 
solo lesioni specifiche, sia pure lievi e benigne e comun¬ 
que provocate, possono determinare il fenomeno dell im¬ 
munità. E senza uno stato di sensibilità che riveli uno 
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stato d’infezione, ossia senza allergia, non vi può essere 
immunità (Micheli). 

Il Sergenl e il Parrot distinguono due specie di immu¬ 
nità acquisita. Poiché ogni prima infezione è data dalla 
penetrazione del microbo nell’organismo, dall’insorgenza 
della malattia e dalla scomparsa del microbo stesso ossia 
dalla guarigione, fra la penetrazione del microbo e l’insor¬ 
genza della malattia esiste un periodo di incubazione o fase 
precritica e fra la malattia e la guarigione un periodo in 
cui l’infezione continua latente o fase rnetacritica . Questa 
fase è proprio delle malattie infettive croniche (tuberco¬ 
losi, sifìlide, malaria, ecc.) ed è molto importante per ciò 
che riguarda l 9 immunità. Mentre taluni microbi provocano 
nell’organismo una forte reazione e quindi una notevole 
produzione di anticorpi capaci di determinare l’immunità 
(morbillo, vaiolo, ecc.), altri microbi finiscono per soprav¬ 
vivere e determinare un’infezione latente melacritica, che 
scompare poco a poco e non è capace di produrre anticorpi 
in quantità sufficiente a determinare V immuri ita. Una nuova 
penetrazione di microbi, in queste condizioni, dà luogo a 
una recidiva. Per conseguenza finche dura l’infezione la¬ 
tente, l’organismo è in grado di resistere. Questa resistenza 
o questa specie di immunità, contemporanea all’infezione 
latente, il Sergent, il Parrot ed il Donatien, chiamano pre¬ 
munizione, mentre lasciano il nome di immunità vera e 
propria a quella consecutiva alla guarigione delle malattie 
infettive acute* Ora nella lotta contro la tubercolosi, come 
nella lotta contro tutte le altre malattie infettive croniche, 
è opportuno ricorrere alla premunizione artificiale, ossia 
alla infezione provocata, leggera e lenta, allo scopo di sti¬ 
molare continuamente la formazione di anticorpi e quindi 
le difese organiche e resistere alle eventuali reinfezioni. Ma 
se per premunire bisogna infettare, il Sergenl il Parrot so- 




IL PROBLEMA DELL'IMMUNITÀ 


Ì)1 


stengono che tale premunizione si può soltanto ottenere con 
virus-vaccini viventi. 

Non è qui il caso di entrare nel campo delle discussioni 
intorno al metodo di vaccinazione e alla efficacia di questa 
per rendere gli organismi immuni. Osservazioni e studi si 
moltiplicano ogni anno, segno evidente che il problema de¬ 
sta grande interesse e che ancora non può dirsi interamente 
risolto. A ogni modo questo fervore di indagini, di prove 
e di controprove fa bene sperare per una migliore impo¬ 
stazione e intensificazione della profilassi antitubercolare. 

L’avvenire ci dirà se, avendo potuto ottenere l’immu- 
nità contro la tubercolosi con i medesimi corpi batterici e 
avendo reso tutti gli organismi allergici, l’umanità sarà in 
condizione di difendersi molto meglio contro l’insidia del 
morbo, o se per avventura, avendo potuto con una intensa, 
persistente e rigorosa profilassi individuale e sociale, al¬ 
lontanare le fonti del contagio, la stessa umanità, resa final¬ 
mente allergica per la mancata sensibilizzazione degli orga¬ 
nismi, sarà pure in condizioni di resistere contro un even¬ 
tuale attacco del morbo ribelle. 

Forse allora apparirà agli studiosi più che mai logico 
l’ammonimento: unum facere et alterimi non omittere! 
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Il passaggio del virus tubercolare per mezzo della con¬ 
cezione non è ammesso da alcuno, perchè finora non è stato 
dimostrato. Il passaggio, invece, del virus tubercolare at¬ 
traverso la placenta può avvenire, come è stato dimostrato 
da Maffucci, Landouzi, Calmette, Valtis, Arloing, Dufourt, 
Lumier, ecc.. Ma se il bacillo tubercolare è capace di attra¬ 
versare la placenta, anche gli elementi filtrabili, ossia il 
virus filtrabile, che attraversa le candele di porcellana o di 
collodio, come ebbe a dimostrare per primo Fontes. può 
facilmente attraversare la placenta. 

11 bacillo, per arrivare alla placenta, bisogna che sia 
circolante nell’organismo. La bacillemia, per quamo di¬ 
scussa, esiste, ma non è così frequente come si è creduto 
da alcuni autori. Il bacillo, quando i rapporti circolatori 
materni e fetali diventano più intensi attraverso un sottile 
strato protoplasmatico che si forma fra i due ectodermi e 
che si rende permeabile ai leucociti, passa la placenta o 
trasportalo da questi stessi leucociti o isolatamente ed entra 
nella circolazione del feto, dove è capace di produrre la 
malattia o solamente l’infezione. Questa evenienza, secondo 
le statistiche degli autori che si sono interessati dello studio 
dell’ereditarietà tubercolare, è estremamente rara. 

Il passaggio del virus filtrante attraverso la placenta 
sembra più frequente. Fontes nel 1910 scoprì il passaggio 
attraverso le candele di elementi invisibili, capaci di pro¬ 
durre negli animali lesioni tubercolari con caratteri non 





l’EREDITARIKTÀ TUBERCOLARE 


comuni, senza cellule giganti, senza noduli, senza caseifica- 
zione. 

Non si sa con certezza qual’è l’ulteriore destino del 
virus- Può sparire presto o tardi e possono sparire anche 
gli anticorpi che ha determinato, ma rimarrebbero le con¬ 
seguenze, ossia il terreno tubercolizzalo. Come si compor¬ 
teranno gli individui con questo terreno di fronte ad una 
infezione esogena? 

Perchè il problema del contagio rimane invariato e non 
trascurabile anche di fronte al risorgere della dottrina del¬ 
l’ereditarietà della tubercolosi sostenuta principalmente da 
A. Lumier. 

I fautori della dottrina della ereditarietà, dopo aver 
rilevato il fatto fondamentale della trasmissione del virus 
tubercolare dalla madre al feto attraverso la placenta, ag¬ 
giungono, in sostegno della loro tesi, altri argomenti, di cui 
i più importanti sono i seguenti : 

1) tutti gli individui adulti delle città sono tuberco- 
lizzati, come risulta dall’indice di tubercolizzazione messo 
in evidenza dalle reazioni tubercoliniche e dalle statistiche 
degli analomo-patologi. 

2) La resistenza degli adulti all infezione. 

3) La rarità della tubercolosi coniugale. 

Argomenti che appena enunciali possono impressio¬ 
nare, ma che al lume della critica imparziale non modifi¬ 
cano lo stato delle cose. Tuttavia non bisogna saltarli a pie 
p a ri. 

Se è vero che il bacillo tubercolare e il virus filtrabile 
passano dalla madre al feto, è oltresì vero che assai rara¬ 
mente i bacilli e gli elementi filtrabili passano in numero 
sufficiente e così virulenti da determinare 1 infezione. 

Per dimostrare quanto sia rara questa infezione il Cou- 
velaire e Lacomme hanno raccolto 500 osservazioni di neo- 
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nati da madri tubercolotiche e solo in un caso hanno tro¬ 
vato la tubercolosi. Nei bambini sottratti al contagio non 
hanno visto alcuno morire di tubercolosi. 

D’altra parte l’infezione tubercolare non è la malat¬ 
tia tubercolare, come giustamente ha ricordalo a questo 
proposito il Bezan§on. La infezione tubercolare dipende 
sempre dal contagio, comunque avvenga, la morbilità di¬ 
pende sempre dalla intensità del contagio e da tutte quelle 
cause che sono capaci di facilitare lo sviluppo della malat¬ 
tia o subito dopo il contagio o più tardi, quando altre cause 
sveglieranno la tubercolosi rimasta latente. Il Bezanyon ha 
portato pure un esempio molto dimostrativo. In una scuola 
la cutireazione praticata per la prima volta diede il 19 % 
di casi positivi, dopo 18 mesi, con la permanenza di un 
istitutore tubercolotico, i casi positivi salirono al 73 %. 
L’esame radiologico ha rilevato lesioni specifiche solo in 16 
bambini. Dunque la percentuale della morbilità tuberco¬ 
lare è stala molto inferiore a quella della infezione tuber¬ 
colare. 

E’ vero anche che nelle città l’infezione tubercolare 
dell’adulto è molto frequente, tanto che i sostenitori della 
dottrina dell’ereditarietà della tubercolosi ritengono di nes¬ 
sun valore il fatto del contagio ed inutili i provvedimenti 
profilattici perchè trovandosi lutti in stato di allergia, pos¬ 
sono resistere alle reinfezioni dall’esterno- Ma qui non si 
tratta di individui tubercolizzati ereditariamente, sibbene 
di individui che si sono contagiati per lo più nell’infanzia 
e meno frequentemente più tardi, come risulta dalle stati¬ 
stiche di molti studiosi, i quali hanno osservato che il nu¬ 
mero delle cutireazioni positive aumenta nelle città coi cre¬ 
scere del numero dei soggetti nuovi e col tempo di dimora. 
11 Green ha dimostrato che in un ospedale per tubercolotici, 
le allieve infermiere presentavano all’entrata per due terzi 
cutireazione negativa e dopo sei mesi quasi tutte, etiurea- 
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zione positiva. In altri ospedali per malattie non tuberco¬ 
lari il 42 % di allieve infermiere presentavano cutireazione 
negativa dopo un anno. 

Riguardo alla rarità del contagio nell’ambiente coniu¬ 
gale bisogna pure distinguere, come già abbiamo detto, fra 
morbilità ed infezione tubercolare. Se poi si dovesse ricor¬ 
rere alla indagine radiologica si vedrebbe che la tuberco¬ 
losi malattia si riscontra nel coniuge nel 35 fino al 45 % 
dei casi. 

Il Dufour così riassume la questione dell’ereditarietà 
tubercolare : 

1) La tubercolosi congenita occulta non è attual¬ 
mente dimostrata. 

2) La tubercolosi congenita conclamala esiste, ma è 
eccezionale. 

3) L’infezione ereditaria da ultra virus è più fre¬ 
quente e si può attribuirle una parte di responsabilità nella 
nati-mortalità, nella ipotrofia e nella sindrome da denutri¬ 
zione progressiva osservata nei neonati da madre tuberco¬ 
lotica. 

4) I bacilli ereditali per mezzo dell’ultra virus non 
sussistono a lungo nell’organismo, non si trasformano in 
bacilli virulenti di Koch. 

5) Pertanto non vi è nulla da mutare nella profilassi 
antitubercolare. Praticamente la tubercolosi del bambino e 
dell’adulto dipendono dal contagio. 

E’ chiaro, dunque, che il contagio esiste realmente e 
che si compie intorno al tubercolotico. 

Ma se la presenza del bacillo di Koch rende possibile 
il contagio ossia la tubercolosi infezione, la tubercolosi ma¬ 
lattia viene facilitata in parte dal terreno organico che si 
eredita dai genitori tubercolotici e per il resto da una serie 
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di altre cause che possono aumentare la frequenza del con¬ 
tagio o indurre nell 9 organismo una minore resistenza. 

Il terreno trasmesso dal discendente tubercolotico ha 
la sua importanza, ma non bisogna credere che questa sia 
assoluta, come ritenevano il Villemein, il Virchoff, il Koch, 
il Daremberg. Altri autori come Strambe, Pinard, Pehu, 
Leon, Bernard, Debrè, Couvelaire, Lacomme, Dufort, 11- 
vento, ecc... hanno dimostrato più tardi che l’importanza 
del terreno, sebbene non si possa del tutto negare, è limi¬ 
tata, e altri, invece, come Haineau, Turban, Krans, Parisot 
e Hanns, Debrè e Lelong, Valtis e Lacomme, Sanarelli e 
parecchi altri, ritengono che i discendenti da genitori tu¬ 
bercolotici sono più resistenti alla tubercolosi e quindi, an¬ 
ziché la predisposizione, erediterebbero un grado maggiore 
o minore d’immunità* 

Il contagio postnatale, giova ripeterlo, non rappre¬ 
senta un’evenienza rara, come vogliono gli anticontagioni- 
sti, ma allo stato delle attuali conoscenze è un fatto fre¬ 
quente e della massima importanza. I bambini nascono in 
generale immuni e contraggono l’infezione per contagio, 
che, come è noto, si manifesta col (c complesso primario » 
di Ranke, ossia con la formazione di un focolaio pneumo- 
nico e con la successiva infiltrazione, per via linfatica, di 
una o più glandole dell’ilo. Ordinariamente il focolaio 
pneumonico finisce per assorbirsi o per subire un processo 
di calcificazione o di fibrosi, altre volte evolve fino alla di¬ 
struzione del tessuto e alla formazione della caverna, senza 
contare altre possibili conseguenze. 

Le glandole infiltrate possono anche guarire, ma spes¬ 
sissimo avviene che in un seno a queste glandule calcificate 
rimangono dei bacilli di Koch allo stato latente, capaci di 
determinare la sensibilizzazione dell’organismo e di deter¬ 
minare, quindi, uno stato immunitario, ma capaci anche di 
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svegliarsi a un certo momento, per cause diverse, e riaccen¬ 
dere l’infezione e propagarla. 

Il complesso primario di Ranke, lo abbiamo già detto, 
potrebbe insorgere anche negli adulti, sebbene con assai 
minore frequenza, qualora si trovassero ancora esenti da 
contagio. 

Per conseguenza possiamo concludere che il contagio 
è la modalità più comune nella propagazione della tuber¬ 
colosi, mentre l’ereditarietà ha per noi più valore scienti¬ 
fico che pratico. Il contagio si verifica di solilo nell’infanzia, 
mentre la tubercolosi dell’adulto è dovuta ordinariamente 
al ridestarsi di un antico focolaio. 

Utili saranno sempre le discussioni e le sperimenta¬ 
zioni in questo campo, ma nell’attesa di nuove prove, ri¬ 
prove e conferme, non dobbiamo perdere di vista per la 
diagnosi precoce, la cura e la profilassi, le modalità d’ini¬ 
zio più note e comuni della tubercolosi polmonare. 
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L’UTILITÀ SOCIALE DEI CENTRI DIAGNOSTICI 
DELLE COLONIE PER ADULTI 
E DELLE COLONIE PER RAMPINI AMMALATI 


Come ho già detto avanti, la diagnosi precoce della 
tubercolosi è indispensabile non solo per la cura ma an¬ 
che per la profilassi. Da qui la necessità di accrescere il 
numero dei centri di accertamento diagnostico forniti di 
tutti i mezzi moderni d’indagine. Questi centri, insieme ai 
dispensari polivalenti, costituiscono uno dei mezzi più im¬ 
portanti di lotta contro la tubercolosi. 

Ho detto dispensari polivalenti, perchè sono convinto 
aneli io che è nei dispensari non specializzali dove i malati 
affluiscono in maggior numero e dove è più facile scoprire 
i casi di tubercolosi iniziale. Nei dispensari antitubercolari, 
appunto perchè sono specializzati, non vanno che i tuber¬ 
colotici riconosciuti già come tali e raramente gli individui 
che temono di essere ammalati di tubercolosi. Tutti coloro 
che sono affetti da deperimento organico, da oligoemia, da 
disturbi gastro-intestinali, da esaurimento nervoso, da do¬ 
lori reumatoidi, ecc., e che non sospettano di avere un’in¬ 
fezione polmonare, non pensano certo di rivolgersi al di¬ 
spensario antitubercolare. Ed è appunto fra questi pazienti 
che accade spesso di diagnosticare precocemente un pro¬ 
cesso tubercolare, che è la causa vera degli svariati disturbi 
che accusano. Per conseguenza non è possibile parlare oggi 
di diagnosi precoce della tubercolosi in tutti i casi sospetti 
se oltre alle indagini cliniche — la cui importanza è sempre 
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grandissima — non si ricorra a tutti quegli altri mezzi di 
indagine che il laboratorio e iì gabinetto radiologico pos¬ 
sono offrire. 

La diagnosi precoce obbliga, d’altra parte, il medico a 
suggerire quei provvedimenti che valgono non solo ad ar¬ 
restare l’infezione iniziale ma anche a debellarla. Per la 
maggior parte di questi ammalali non sono necessari nè 
ospedali nè sanatori nè altri istituti con trattamenti di lusso, 
prima di tutto perchè, data l’entità della malattia, possono 
guarire anche a domicilio, e poi perchè si verrebbero a to¬ 
gliere a tanti ammalali di forme più avanzate i posti negli 
ospedali o nei sanatori, che sono ancora in numero limitato 
e abbastanza costosi, ed in fine perchè, trattandosi, come 
si è detto, di processi iniziali, che non hanno apportato 
danni apprezzabili all’organismo, gli ammalali non si tro¬ 
verebbero con piacere in questi istituti che ognuno ricono¬ 
sce come luoghi di cura per i tubercolotici. Ed a proposito, 
ritengo molto opportuno il suggerimento del Campani circa 
l’istituzione di colonie per adulti precoci, che non sono an¬ 
cora dei veri malati, colonie con attrezzatura semplice, poco 
costosa, che consentono ai pazienti, ai quali per ragioni 
economiche e igieniche non è possibile il trattamento domi¬ 
ciliare, di rimanere in riposo, e senza eccessive precauzioni 
e sospetti, per un congruo periodo di tempo. Riposo e buo¬ 
na alimentazione sono sufficienti il più delle volte a far 
guarire questi individui, che continuando, invece, a lavo¬ 
rare e ad alimentarsi male, possono passare dallo stato ini¬ 
ziale allo stalo di malattia conclamata. Queste colonie do¬ 
vrebbero sorgere in mezzo alle tante infantili, perchè « se 
la cura del bambino è obbligo sacrosanto, lo è del pari 
quella dell’adulto, ove il pericolo della malattia, come di¬ 
mostra la statistica, è più imminente, molto di più! ». 

Non minore importanza avrebbe la istituzione di co¬ 
lonie permanenti per bambini affetti da infiltrazioni prc- 
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cuci o da prima infezione. E’ ormai accertalo che in un 
grandissimo numero di casi Ja tubercolosi degli adulti trae 
origine da una infezione contratta nell’infanzia. E’ la tu¬ 
bercolosi da reinfezione endogena. Ne deriva che per ren¬ 
dere la lotta contro la tubercolosi assai più feconda di ri¬ 
sultati pratici è necessario preoccuparsi più dei bambini 
esposti al contagio, dei bambini conviventi con tuberco¬ 
lotici, anziché degli altri, che meno facilmente vanno in¬ 
contro all’infezione. Infatti dalle indagini eseguite da auto¬ 
revoli pediatri e tisiologi risulta che nei bambini conviventi 
con tubercolotici si riscontrano con maggiore frequenza in¬ 
filtrazioni polmonari, vogliamo dire infiltrazioni attive, 
diagnosticabili clinicamente o radiologicamente e non in¬ 
fezioni che cominciano silenziosamente e rimangono latenti, 
senza dare segni di malattia. 

Queste infiltrazioni possono decorrere più o meno gra¬ 
vemente, ma in generale finiscono per guarire. Tuttavia si 
è potuto constatare che la gravità di una prima lesione non 
è senza importanza per l’evoluzione della tubercolosi nel- 
1 adulto, pur tenendo nel debito conto altri fattori : costi¬ 
tuzione, ambiente, malattie intercorrenti, superinfezioni 
esogene, ecc.. 

Mentre una prima infezione leggera può conferire al 
bambino un certo grado d’immunità, per cui una reinfe¬ 
zione endogena o esogena che si svolga nell’età adulta trova 
l’organismo meglio preparato alla resistenza e alla difesa, 
un infezione grave lo può mettere in condizioni di subire 
le conseguenze di ripetuti risvegli, siano pur leggeri, e la 
tubercolosi che si svolge quando si è fatto adulto presenta 
caratteri di maggior gravità. Non vogliamo dire, con ciò, 
che in tutti i casi si debba verificare un simile modo di 
condursi dell’infezione, ma è certo che si verifica più spesso 
di quanto non si creda. E qui si entra nuovamente nel 
campo tanto discusso dell’immunità e dell’allergia- 
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Perchè la tubercolosi fieli* ad ulto è di solito tanto più 
grave quanto più grave è stata la prima infezione? Vi sono 
dei limiti entro i quali l’infezione è capace di determinare 
uno stato d’immunità utile mentre, oltrepassando questi li¬ 
miti, succede uno stalo di maggiore sensibilità e quindi di 
maggiore recettività? Abbiamo già detto che nella tuberco¬ 
losi dell’adulto possono esercitare la loro influenza anche 
altre cause, ma ciò non toglie nulla alla osservazione cli¬ 
nica che ci permette di ritenere che la prima infezione, nei 
casi nei quali si è manifestata in modo grave, porta spesso 
alla perdita dell’immunità o dell’abbassamento delle rea¬ 
zioni di difesa. 

Poiché, dunque, la tubercolosi dell’adulto moltissime 
volte è dovuta a una reinfezione endogena, giova provve¬ 
dere alla ricerca e all’esame dei bambini esposti al contagio 
e all’allontanamento di essi non solo per evitare nuove ca¬ 
riche bacillari ma anche per metterli in condizioni di gua¬ 
rire presto e bene. 

Le colonie per questi bambini non possono essere, 
perciò, semplici luoghi di riposo come quelle ora descritte 
per gli adulti, nè possono essere attrezzate come le ordi¬ 
narie colonie climatiche, ma devono essere fornite dei mezzi 
diagnostici necessari e devono consentire le cure più adatte 
e la profilassi più completa. 




CONCLUSIONI 


Da questo breve studio intorno alla diagnosi precoce 
della tubercolosi è venuta sempre più affermandosi l’im¬ 
portanza di due postulati : 

1) E’ dovere del medico appena sospetti l’infezione, 
non risparmiare tempo nè mezzi per giungere alla diagnosi 
precoce. Quando ciò non possa fare direttamente, dovrà 
inviare l’ammalato al più vicino centro diagnostico. 

2) Diagnosticata l’infezione, provvedere affinchè il 
paziente sia posto nelle condizioni di vincere l’attacco. 

Per una razionale impostazione della lotta antituber¬ 
colare la diagnosi precoce assume un’importanza di primo 
ordine. Prevenire più che reprimere è stato e sarà il prin¬ 
cipio fondamentale di ogni lotta contro le malattie infettive 
o contagiose. E tra i compiti di prevenzione non vi è solo 
quello di proteggere i lattanti o quello di creare nel bam¬ 
bino e intorno al bambino le condizioni di vita più favore¬ 
voli alla resistenza, ma anche quello di scoprire e mettere 
in grado di guarire gli adulti affetti da forme iniziali, prima 
che passino nelle forme conclamate. Per questi infetti non 
sono necessari ambienti di lusso, forniti di speciali attrez¬ 
zature, ma solo ambienti semplici e igienici, dove sia loro 
consentito di riposare ed alimentarsi per un congruo pe¬ 
riodo di tempo, così da permettere che le naturali difese 
dell organismo, non più ostacolate dal.continuo lavoro, dal 
continuo affaticamento e dalle continue privazioni, possano 
rinforzarsi e possano essere efficacemente mobilitate. 
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Curare le forme iniziali degli adulti rappresenta, dun¬ 
que, un altro grande vantaggio nella lotta antitubercolare, 
sia dal punto di vista profilattico sia dal punto di vista eco¬ 
nomico. 

Ma per la diagnosi precoce, come abbiamo detto, è 
necessaria la visita precoce. Quanti sono coloro che, non 
sentendosi bene, chiedono consiglio al medico? Molti aspet¬ 
tano che il malessere passi spontaneamente, altri accettano 
il suggerimento del vicino di casa o della levatrice o del far¬ 
macista, altri ricorrono a qualcuno dei rimedi empirici, dei 
quali il popolo si serve nelle malattie di poco conto, e tutti 
finiscono per andare dal medico quando il malessere non 
accenna a diminuire o si aggrava. Da qui ropportunità di 
educare, con la propaganda assidua, le persone a chiedere 
sempre il consiglio del medico quando insorgono dei di¬ 
sturbi che alterano più o meno lo stato di salute, ed anche 
l’opportunità della visita periodica obbligatoria a tutti co¬ 
loro che appartengono alla scuola, alle fabbriche, ecc.. 

Ma anche i medici devono avere oggi un’esatta visione 
dei bisogni igienico-sociali della popolazione e devono es¬ 
sere preparati ad assumere i nuovi compiti di profilassi e 
a dirigere, essi prima di qualunque altro, la parte igienica 
e sanitaria dell’assistenza sociale. Purtroppo, salvo le de¬ 
bite eccezioni, siamo lontani ancora da quella preparazione 
indispensabile a potere assolvere convenientemente questa 
importante parte nella moderna organizzazione della lotta 
contro le malattie sociali e perfino lontani da quella prepa¬ 
razione che consenta di iniziare il libero esercizio profes¬ 
sionale senza troppe difficoltà. E’ necessario che il medico 
— e in ciò ha fatto bene il prof. Giordano a parlare molto 
chiaro — esca dalle università non col solo bagalio teorico 
ma con quel tanto di pratica nell’esercizio della medicina 
che basti almeno a farlo orientare e a metterlo sulla via che 
porta a essere domani buoni dirigenti o collaboratori com- 
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petenti nel campo della medicina sociale. Questa pratica 
si acquista negli ospedali o nei corsi di perfezionamento ed 
è necessario, per raggiungere lo scopo, ritoccare opportuna¬ 
mente o riformare l’attuale ordinamento degli studi uni¬ 
versitari. 

Oggi pullulano i dispensari delle Casse Mutue, del¬ 
l’Istituto di Previdenza Sociale, dell’Istituto Nazionale Fa¬ 
scista per le Assicurazioni contro gl’infortuni sul lavoro, 
dell’Opera Maternità e Infanzia, dei Consorzi Provinciali 
antitubercolari, ecc. ; oggi vediamo moltiplicate le colonie 
marine e montane, gli asili, gli ambulatori scolastici ed altre 
istituzioni consimili, per cui non è più possibile fare a 
meno di un personale sanitario e d’assistenza sufficiente¬ 
mente preparato. 

I medici e non gl’impiegati amministrativi dovrebbero, 
d’ora in avanti, mettersi a capo dei nuovi compiti igienico- 
sociali, che mirano a rendere sempre più forte Porganismo, 
più agile l’intelligenza, più saldo lo spirito, allo scopo di 
difendere la società contro le insidie delle malattie infettive 
e sopratutto contro la tubercolosi. 

Rendere, dunque, il pubblico consapevole, mercè l’as¬ 
sidua propaganda da svolgersi nelle organizzazioni e spe¬ 
cialmente nelle scuole, del fatto che la tubercolosi è una 
malattia insidiosa, che si può manifestare con sintomi in¬ 
gannevoli, che può decorrere benignamente per lungo tem¬ 
po senza richiamare l’attenzione del malato, ovvero avan¬ 
zare rapidamente quando nè il paziente nè il medico lo so¬ 
spettano; insistere perchè ogni individuo si abitui a chie¬ 
dere la visita periodica del medico quando si sia trovato o 
si trovi esposto al contagio e non solo quando constata una 
modificazione nel proprio stato di salute; provvedere per¬ 
chè siano visitati spesso i bambini conviventi con tuberco¬ 
lotici e anche dopo che siano stati allontanati; intensificare 
la vigilanza dei sospetti e non risparmiare alcuna indagine 
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clinica o radiologica, ecco quanto occorrerebbe fare per la 
diagnosi precoce della tubercolosi. 

Impostando la lotta nel modo che abbiamo descritto, 
ossia proteggendo il bambino dal contagio, e diagnosticando 
e curando precocemente la tubercolosi nel bambino e nel¬ 
l’adulto, si contribuirà non solo a combattere efficacemente 
la malattia, ma a ridurre di molto le spese cui oggi si va in¬ 
contro con risultati assai discutibili. 

Sarà, pertanto, opportuno ristudiare il funzionamento 
dei consorzi provinciali antitubercolori e dei dispensari e 
considerare i nuovi compiti riservati all’Istituto Nazionale 
della Previdenza Sociale, perchè l’organizzazione per la 
lotta contro la tubercolosi sia meno ingombrante e pratica- 
mente più efficace. 
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